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Abstract 
Hintergrund und Ziele 
Die optimale Behandlung zerebraler Kavernome wird in der Literatur kontroversiell diskutiert. Die 
vorliegende Arbeit untersucht, ob die Anwendung von Neuronavigation und intraoperativer MRT mit 
funktioneller Bildgebung als ergänzende Verfahren zur mikrochirurgischen Resektion zur sicheren 
Entfernung beitragen können. 
Methoden 
Im Zeitraum zwischen Januar 2003 bis März 2014 wurden 94 Patienten an zerebralen Kavernomen in 
der Neurochirurgischen Klinik der Universität Erlangen operiert und in diese retrospektive Studie 
eingeschlossen. Das Kollektiv bestand aus 47 Frauen und 44 Männern mit einem mittleren Alter von 
38,8 Jahren. Insgesamt wurden 69 Patienten mit Hilfe funktioneller Neuronavigation und 
intraoperativer MRT operiert.  Bei 21 Patienten wurde präoperativ eine funktionelle MRT zur 
genauen Lokalisation eloquenter Gehirnareale durchgeführt. 
Ergebnisse 
Eine Lokalisation im Hirnstamm zeigte mit erhöhter Blutungsrate (p=0,000), längerem (intensiv-) 
stationären Aufenthalt (p=0,000/ p=0,007), einer verlängerten OP-Dauer (p=0,014), mehr 
assoziierten Komplikationen (p=0,013) und einem insgesamt schlechteren neurologischen Outcome 
auf der modifizierten Rankin Skala (p=0,022) einen signifikant komplizierteren Verlauf als Kavernome 
in supratentorieller Lokalisation. 
Eine eloquente Lage bei supratentoriellen zerebralen Kavernomen führte zu geringer ausgedehnten 
Resektionen (p=0,047), was bei Epilepsiepatienten ein schlechteres Outcome bedingte. Patienten mit 
eloquenter Lage präsentierten sich im Verlauf signifikant seltener anfallsfrei (p=0,033). Auch konnte 
die Medikation bei eloquenter Lokalisation im postoperativen Verlauf signifikant weniger reduziert 
werden (p=0,018). Dies unterstreicht die Wichtigkeit einer intraoperativen Resektionskontrolle 
mittels MRT. 
Bezüglich der resezierten Kavernomgröße, -tiefe, des Resektionsausmaßes und des Outcomes 
konnten keine signifikanten Vor- oder Nachteile für den Einsatz von Neuronavigation gefunden 
werden. Die OP-Dauer unterschied sich nicht signifikant. 
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Der Einsatz funktioneller MRT Daten verkürzte die OP-Dauer signifikant (p=0,036). Hinsichtlich der 
Komplikationsraten und des neurologischen Outcomes wurde trotz der schwierigen Lage der 
Kavernome kein signifikanter Unterschied gefunden. 
Schlussfolgerung 
Die Ergebnisse unterstreichen den Nutzen des Einsatzes von Neuronavigation und intraoperativer 
MRT Bildgebung. Funktionelle MRT hilft bei der sicheren Resektion kompliziert lokalisierter 
Kavernome. 
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Objective 
The ideal treating management of cerebral cavernous malformations is still subject to discussion in 
current literature. This study examines the use of neuronavigation and intraoperative MRI imaging as 
additional procedures to microsurgical resection for safe removal. Also, the use of functional MRI 
data for cavernomas in eloquent localization is discussed. Gathered patient data is discussed in 
regard to current literature. 
Methods 
94 patients with cerebral cavernomas were operated on at the Neurosurgical Clinic at the University 
of Erlangen from January 2003 until March 2014 and included into this retrospective study. Subject 
of this study were 47 women and 44 men with a mean age of 38.8 years. 69 patients were operated 
on with additional functional neuronavigation and intraoperative MRI. 21 patients had a functional 
MRI prior to surgery to locate eloquent areas. 
Results 
Cavernomas located in the brainstem showed higher bleeding rates (p=0,000), a longer 
hospitalisation (p=0,007), longer time at the intensive care unit (p=0,000), longer duration of surgery 
(p=0,014), more associated complications (p=0,013) and an overall worse neurological outcome on 
the modified Rankin Scale (p=0,022) compared to a supratentorial localization. 
Eloquently located supratentorial cavernomas had lower rates of total resection (p=0,047). 
Furthermore, eloquently located supratentorial cavernomas that presented with epilepsy, showed 
less seizure-freedom than cavernomas without eloquent localization. This is in accordance with 
epilepsy medication being reduced significantly less (p=0,018) in eloquently located cavernomas 
after surgery. The results show the importance of intraoperative resection control via MRI. 
There were no significant advantages or disadvantages found for the use of neuronavigation 
regarding cavernoma size, depth, resection and outcome. Also, duration of surgery did not differ 
significantly. 
The use of functional MRI data shortened duration of surgery significantly (p=0,036). Despite the 
complicated localization of cavernomas, there was no significant difference found in terms of 
complication rates and neurological outcome. 
Conclusion 
The results emphasize the positive effects of the use of neuronavigation. Functional MRI helps to 
provide secure resection of cavernomas in complicated locations. 
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I   Einleitung 
Seit der Erstbeschreibung von Dandy im Jahre 1928 [1]1 haben sich diverse Autoren mit dem 
natürlichen Verlauf und der Therapie von zerebralen Kavernomen beschäftigt. 
Mit einer Prävalenz von 0,4 bis 0,9 % sind sie weniger selten, als früher angenommen und stellen 
nach venösen Angiomen die zweithäufigste Gruppe der vaskulären Malformationen im ZNS dar. [2-4] 
Die steigende Inzidenz wird auch dem zunehmenden Einsatz an kranialen MRTs zugeschrieben, mit 
deren Hilfe auch ansonsten asymptomatische Befunde gefunden werden können. [2, 4, 5]  
Die meisten zerebralen Kavernome sind supratentoriell lokalisiert, während nur bis zu etwa 20 % im 
Kleinhirn und im Hirnstamm auftreten. [3, 4, 6-9] Dabei liegen die Läsionen bevorzugt oberflächlich 
kortikal oder subkortikal, seltener tief. [4, 6, 9] 
Etwa 12 - 47 % der Kavernome stellen asymptomatische Zufallsbefunde dar. Beim Auftreten von 
Symptomen in supratentorieller Lokalisation machen die häufigsten Symptomgruppen epileptische 
Anfälle, fokalneurologische Defizite und Blutungen aus. [1, 3, 4, 6, 7, 10, 11] 
Die Folgen einer stattgehabten Kavernomblutung sind vielfältig und reichen von milden, 
unspezifischen Zeichen wie Kopfschmerzen bis hin zu schweren neurologischen Ausfällen oder 
können auch tödlich enden. [12, 13] 
Ein Großteil der Patienten mit Hirnstammkavernomen präsentiert sich im Gegensatz zu anderen 
zerebralen Lokalisationen mit multiplen Symptomen (88 % versus 42 %).  Zu den häufigsten 
klinischen Symptomen zählen hier ophthalmologische Störungen, Ataxie, Hemihypästhesien, 
Hirnnervenstörungen, Hemiparesen und Kopfschmerzen. [1] Blutungen in diesem Areal sind 
aufgrund der durchziehenden anatomischen Strukturen besonders gefürchtet.  
Die operative Therapie zerebraler Kavernomen dient in erster Linie zur Prävention oder Therapie von 
Blutungen und zur Epilepsiebehandlung. [10, 14, 15] 
Dabei werden die genauen Indikationen und das Resektionsausmaß noch immer diskutiert. [16] Da 
verschiedene variable Faktoren wie Blutungen, Symptomatik, Lokalisation des Kavernoms und 
Dringlichkeit der Situation eine wichtige Rolle bei der Operation spielen, gibt es keine allgemeine 
Empfehlung zum operativen Management bei Kavernomen. Jedes klinische Szenario erfordert einen 
individuellen Ansatz. [17] Dies gilt vor allem für eine Lokalisation in eloquenten Arealen wie dem 
                                                          
1 Dandy WE (1928) Venous abnormalities and angiomas of the brain. Arch Surg 17:715–793, zitiert nach 
Bertalanffy et al., 2002 
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sensorischen und dem motorischen Kortex, Spracharealen und dem Hirnstamm. Die postoperative 
Morbidität ist in solchen Bereichen erhöht, häufig jedoch transient. [13] 
Neuere technische Errungenschaften wie der Einsatz von Neuronavigationssystemen, funktioneller 
oder intraoperativer Magnetresonanztomographie können dazu beitragen, die Sicherheit und das 
Ergebnis der operativen Eingriffe zu verbessern. 
So zählen zu den Vorteilen der neuronavigierten Operation die präzise intraoperative Lokalisation 
von Läsionen und die Möglichkeit zur besseren intraoperativen Orientierung. [1, 18] Auf diese Art 
können vitale Strukturen und funktionelle Areale prä- wie intraoperativ identifiziert und geschont 
werden, was die Risiken für die postoperative Morbidität senken kann. [1, 18, 19] Vor allem der 
Zugang zu tiefen und kleinen Läsionen wird erleichtert. [20] Eine genaue Evaluation der Vorteile von 
neuronavigierten OPs ist schwierig, jedoch wird der Einsatz gerade für komplizierte Lokalisationen in 
der Literatur uneingeschränkt empfohlen. [21] 
Insgesamt gibt es für die operative Therapie von Kavernomen nach wie vor keine allgemeinen 
Empfehlungen. Indikationen und Resektionsausmaße sind abhängig von individuellen Faktoren. 
Daher sind weitere Analysen von Operationsserien hilfreich, um postoperative Morbidität und 
Outcomes zu bewerten, sowie auch den Einsatz neuer unterstützender Verfahren. Dadurch kann 
letztendlich die individuelle Beratung und Risikoevaluation von Kavernompatienten verbessert 
werden. 
Die vorliegende retrospektive Studie analysiert 94 Fälle zerebraler Kavernome, die im Zeitraum von 
Januar 2003 bis März 2014 am Universitätsklinikum (UK) Erlangen operativ behandelt wurden. 
Besonderes Augenmerk liegt hierbei auf dem Einsatz von Neuronavigation und intraoperativer MRT 
und deren Auswirkungen auf den intra- und postoperativen Verlauf. Zudem wurden Kavernome in 
eloquenter Lage untersucht und die Anwendung von funktioneller MRT genauer beleuchtet, sowie 
die zerebralen Lokalisationen von Kavernomen untereinander in ihrer Symptomatik und ihrem 
Outcome verglichen. 
 
Teilergebnisse der vorliegenden Arbeit wurden zur Veröffentlichung eingereicht bei: JNLS-A (Journal of 
Neurological Surgery, Thieme) / September 2019. 
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II   Aktueller Stand der Literatur 
Kavernome sind klar umschriebene, benigne Gefäßmalformationen. [1, 13] Dieser Abschnitt soll 
einen Überblick des aktuellen Stands der Literatur über die Eigenschaften und Behandlung von 
zerebralen kavernösen Angiomen geben. 
1. Auftreten von zerebralen Kavernomen 
1.1 Prävalenz, Geschlechter- und Altersverteilung 
Die Prävalenz von zerebralen kavernösen Malformationen liegt MRT-Studien zufolge zwischen 0,4 % 
und 0,9 %. [2-4]  
Insgesamt machen Kavernome etwa 5 – 13 % der vaskulären Malformationen im ZNS aus. [2-4, 13, 
19] Damit sind sie die zweithäufigste Gruppe dieser Läsionen nach venösen Angiomen. [13] 
Kavernome treten bei Männern und Frauen etwa gleich häufig auf. [1, 3, 4, 6, 9, 22]  
Es können alle Altersgruppen betroffen sein. Die höchste Inzidenz liegt zwischen der dritten und 
fünften Dekade; das mittlere Alter großer Serien liegt zwischen 32,2 und 37,6 Jahren. Pädiatrische 
Fälle machen ungefähr ein Viertel der Gesamtfälle aus. [1] 
Weitgehend wurde bisher angenommen, dass es sich bei Kavernomen um angeborene 
Malformationen handelt. In einigen Studien konnte hingegen eine de novo Entstehung beobachtet 
werden. Dies betrifft zum einen vor allem Patienten, die von der familiären Form der Kavernome 
betroffen sind, zum anderen auch Patienten, die aufgrund intrakranieller maligner Tumoren eine 
Radiotherapie erhalten haben. [23-25]  
Kavernome treten in zwei Formen auf: sporadisch (80 %) oder in familiärer Form. [26] Multiple 
Kavernome treten vor allem in der familiären Form auf (über 50 %), können allerdings auch bei 
sporadischen Fällen vorkommen. [8, 24] 
Die Symptomatik von multiplen Läsionen entspricht der von einzeln auftretenden Kavernomen. [1] 
Das Outcome nach operativer Therapie ist bei vorliegender präoperativer Epilepsie vergleichbar mit 
dem einzelner Kavernome. Jedoch muss bedacht werden, dass die epileptogene Aktivität aufgrund 
weiterer, nicht resezierter Läsionen persistieren kann, weswegen das Fortführen einer 
medikamentösen Therapie postoperativ empfohlen wird. [27] 
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Das Vererbungsmuster der familiären Form von zerebralen Kavernomen ist autosomal dominant mit 
unvollständiger Penetranz. Es wurden drei Genloci identifiziert, die für das Auftreten von familiären 
Kavernomen verantwortlich sind: CCM1 (am häufigsten, Chromosom 7q11.2-21), CCM2 (7p15-13) 
und CCM3 (3q25.2-27). [28, 29] 
1.2 Kavernomentstehung und Zusammenhang mit Strahlentherapie 
Schon länger wird ein Zusammenhang zwischen Strahlentherapie und Kavernomen vermutet. 
Verzögerte Strahlenschäden können sich auch als Vaskulopathie mit Okklusion und Infarkten äußern, 
sowie als kapilläre Teleangiektasien und Kavernome. Kapilläre Teleangiektasien treten meist schon 
drei bis neun Monate nach Bestrahlung auf. [30] 
Jain et al. berichten in einer retrospektiven Analyse von fünf Patienten, die nach einer Bestrahlung 
von Kopf oder Wirbelsäule im betroffenen Gebiet Kavernome entwickelten. Das mittlere 
Latenzintervall lag bei 16 Jahren für Patienten, die im ersten Lebensjahrzehnt bestrahlt wurden und 
bei 24,5 Jahren bei Bestrahlung im zweiten Lebensjahrzehnt. [30] 
Vor allem Kinder scheinen für die Entwicklung strahleninduzierter Kavernome anfälliger zu sein. [30, 
31] Ein Grund dafür könnte die besonders hohe Expression von angiogenen Wachstumsfaktoren bei 
Kindern sein, die eventuell an der Entstehung von Kavernomen beteiligt sind. [31] 
Auch die Strahlendosis scheint eine Rolle zu spielen. Heckl et al. fanden ein niedrigeres 
Latenzintervall zur Entwicklung von Kavernomen bei einer Dosis ab 3000 cGy bei Kindern bis 10 
Jahren. Bei älteren Kindern traten Kavernome nach Bestrahlung ausschließlich ab dieser Dosis auf. 
[31]  
Jedoch fanden Cha et al. in einer vergleichenden Studie von de novo entstandenen Kavernomen und 
radiologisch induzierten Kavernomen Unterschiede in der Pathologie und MRT Bildgebung, die nahe 
legen, dass radiologisch induzierte Kavernome lediglich eine Form von Hämatomorganisation anstatt 
die Formation einer vaskulären Malformation darstellen, weswegen sie die Bezeichnung „radiation 
induced organizing hematoma“ vorschlagen. [32] 
1.3 Auftreten von Kavernomen in der Schwangerschaft 
Da weibliches Geschlecht in verschiedenen Studien als Risikofaktor für wiederholte Blutungen 
identifiziert wurde, wird ein endokriner Einfluss auf Kavernome angenommen. [4] Zudem wurden 
vereinzelt Östrogen- und Progesteronrezeptoren in Kavernomen gefunden [14, 33] 
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Schwangere Frauen mit bekannten Kavernomen zeigen häufig Veränderungen in der Morphologie 
dieser Läsionen wie beispielsweise Wachstum oder erhöhte Blutungsinzidenz. Dies scheint mit den 
Östrogen- und Progesteronwerten zusammen zu hängen. [34] 
Bei der Behandlung schwangerer Kavernompatientinnen müssen einige Faktoren bedacht werden. So 
stellt die Anästhesie und insbesondere die Atemwegssicherung bei einer möglichen Operation ein 
nicht zu vernachlässigendes Problem dar. [35] Zudem wird der plazentare Blutfluss durch 
neurochirurgische Methoden wie induzierte Hypothermie und hypotensive Anästhesie beeinflusst. 
[34] 
Daher sollte, wenn möglich, eine Operation während der Schwangerschaft vermieden werden. Eine 
konservative Therapie kann bei asymptomatischen Patienten oder milder Symptomatik bevorzugt 
werden. Eine operative Therapie sollte bei Blutung, wiederholter Blutung und 
behandlungsrefraktären epileptischen Anfällen erwogen werden, sowie bei progressiven 
Symptomen. Ist eine sichere, vorzeitige Entbindung zum Zeitpunkt der OP möglich, sollte man diese 
in Erwägung ziehen. Dabei sollte ein Kaiserschnitt bevorzugt werden, um einer starken Erhöhung des 
Blutdrucks vorzubeugen. [34] 
2. Histologie 
Oft werden Kavernome makroskopisch aufgrund ihrer dunkelroten bis violetten Farbe und der 
lobulierten Struktur als „maulbeerenartig“ beschrieben. [8, 17, 36-38]  
Es handelt sich dabei um Ansammlungen dünnwandiger sinusoider, vergrößerter Gefäßgänge, in 
denen sich langsam fließendes oder stehendes Blut befindet, das auch thrombosiert sein kann. [38] 
Das umliegende Hirnparenchym ist meist durch abgelaufene Mikroblutungen verändert. Diese 
Mikroblutungen können durch mangelhafte Endothelzellauskleidung erklärt werden, die 
wahrscheinlich durch schlecht ausgeprägte Tight Junctions zwischen den Zellen bedingt wird. Durch 
die Blutungen finden sich häufig Hämosiderinablagerungen und hämosiderinbeladene Makrophagen 
im umliegenden Hirngewebe. [1, 38, 39] Auch tritt häufig eine reaktive Gliose auf. [38] Diese 
Veränderungen zeigen das benachbarte Parenchym typischerweise als verhärtet und gelblich oder 
bräunlich gefärbt. [1] 
Innerhalb der Läsion selbst kann es zur Hyalinisierung, Kalzifikation, Zystenbildung oder Ansammlung 
von Cholesterinkristallen kommen. Auch satellitenartige Ableger im angrenzenden Hirngewebe sind 
möglich. [1, 17, 38]  
9 
In der Literatur werden drei seltene Formen von Kavernomen erwähnt: die zystische Form, meist in 
der Fossa posterior lokalisiert und von Ödem umgeben, die dural basierte Malformation mit 
aggressiverem klinischen Verlauf und das Hämangioma calcificans, welches sich häufig im 
Temporallappen befindet und epileptische Anfälle verursacht. [1] 
Von arteriovenösen Malformationen, einer weiteren im Gehirn vorkommenden vaskulären 
Malformation, sind Kavernome dadurch abzugrenzen, dass sie keine arterialisierten Venen oder 
große zuführende Arterien besitzen. [20] 
In der Regel besitzen zerebrale kavernöse Malformationen kein Hirngewebe zwischen den vaskulären 
Gängen, was sie von kapillären Teleangiektasien unterscheidet, sondern liegen in einer Matrix aus 
kollagenem Gewebe aus Elastin und glatter Muskulatur. [1, 16, 17] Da jedoch auch Kavernome mit 
Hirngewebe zwischen den Gefäßkanälen im Zentrum gefunden wurden, schlossen Rigamonti et al., 
dass kapilläre Teleangiektasien und Kavernome zwei pathologische Extreme innerhalb derselben 
Kategorie darstellen und schlugen eine Zusammenfassung der Entitäten als zerebrale kapilläre 
Malformation vor. [40] 
Kavernome sind heute als dynamische Läsionen bekannt, die de novo entstehen und wachsen 
können. Auch wurden immunhistologische Marker nachgewiesen, die eine Angiogenese und 
Proliferation bestätigen. [41] Als kongenitale Läsion können zerebrale Kavernome aufgrund einer 
gestörten mesodermalen Differenzierung in der 3. - 8. Schwangerschaftswoche entstehen. [42]  
3. Assoziierte Pathologien 
3.1 Fokale kortikale Dysplasie 
Die fokale kortikale Dysplasie (FCD) beschreibt eine fokale Entwicklungsstörung des zerebralen 
Kortex. Sie wird histopathologisch diagnostiziert und kann kortikale Dyslamination, Störungen der 
Zellarchitektur und daraus resultierende Fehlbildungen der weißen Substanz umfassen. [43] 
Die häufigste klinische Manifestation ist die Epilepsie. Anfälle treten meist in der frühen Kindheit auf 
und sind oft pharmakoresistent. Die Anfallssemiologie hängt dabei von der Lokalisation der Läsion 
ab. Auch Verhaltensstörungen können vorkommen. [44]  
Die ILAE (International League Against Epilepsy) stellte 2011 eine neue Klassifikation für FCD auf. 
Dabei entsprechen eine aberrante radiale oder tangentiale Lamination des Neokortex dem FCD Typ I. 
Zytologische Abnormitäten entsprechen der FCD Typ II. Die wesentliche Neuerung gegenüber alten 
Klassifikationen, wie von Palmini et al. (2004) ist die Einführung des FCD Typs III. Dieser wird weiter 
unterteilt in FCD Typ IIIa, welcher in Kombination mit Hippocampus Sklerose auftritt, FCD Typ IIIb, 
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welcher mit epilepsieassoziierten Tumoren auftritt, FCD Typ IIIc, der in Nachbarschaft zu vaskulären 
Malformationen besteht und FCD Typ IIId, der assoziiert ist mit früh erworbenen epileptogenen 
Läsionen wie z. B. Traumata, Ischämie oder Enzephalitis. [44] Dementsprechend sind mit zerebralen 
Kavernomen auftretende FCD dem Typ IIIc zuzuordnen. 
Histopathologisch finden sich Veränderungen in der Architektur des Neokortex (kortikale 
Dyslamination und Hypoplasie), sowie der Zytologie (hypertrophe Neuronen). Blümcke et al. 
vermuten eine erworbene Ätiologie dieses FCD Typs, weswegen sie nicht von einer dualen Pathologie 
sprechen. Es ist nicht auszuschließen, dass die kortikale Architektur erst sekundär erworben wurde 
und die vaskuläre Hauptläsion bereits zuvor bestand. Eine potentielle Anfallsaktivität könnte durch 
veränderte Netzwerke in den betroffenen Arealen entstehen. [44] 
Chen et al. fanden in ihrer Serie von 146 Kavernompatienten 8,9 % mit Epilepsie und assoziierter 
FCD. Nach Resektion waren 77,8 % der Patienten anfallsfrei. [45] 
In einer Serie von Niehusmann et al. wurden unter 72 therapierefraktären Epilepsiepatienten mit 
zerebralen Kavernomen 47 klassifizierbare Patienten gefunden. Von ihnen hatten 4,3 % eine FCD Typ 
IIIc. Bemerkenswert ist, dass alle der FCD Patienten multiple Kavernome aufwiesen. Insgesamt hatten 
28,6 % der Patienten mit multiplen Kavernomen eine FCD (zwei von sieben Patienten). Postoperativ 
zeigten sich die FCD Patienten anfallsfrei, insgesamt betrug die Anfallsfreiheit 84,7 % bei allen 
verfügbaren Patienten (97 % der Studienpopulation). Aufgrund der Assoziation der FCD mit multiplen 
Kavernomen sehen die Autoren einen Hinweis auf die erworbene Ätiologie der FCD. [46] 
3.2 Venöse Anomalien 
Bei einer DVA (developmental venous anomaly) oder venösem Angiom, handelt es sich um eine 
benigne, angeborene Anomalie des venösen Drainagesystems. Klinisch sind DVAs unauffällig. [47] 
Histologisch ist eine Zusammensetzung von manchmal verdickten, hyalinisierten Venen mit 
dazwischenliegendem normalem neuralen Parenchym typisch. [38] 
Die berichtete Inzidenz von DVAs liegt zwischen 0,05 und 3 % in der Allgemeinbevölkerung. [48]  
DVAs treten häufig zusammen mit Kavernomen auf. [48, 49]  
Laut Li et al. werden in der Literatur Assoziationsraten zwischen 3,8 % und 32 % (durch präoperative 
MRT diagnostiziert) und zwischen 16,6 % und 100 % (intraoperative Funde) beschrieben. [50] 
Da auch die de novo Entstehung von Kavernomen in der Nähe bereits existierender DVAs beobachtet 
wurde, wird über einen Zusammenhang spekuliert. [14, 22, 49]  
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Eine Theorie, weshalb diese Entitäten häufig zusammen auftreten, basiert auf dem erhöhten 
venösen Druck in der DVA. Dieser kann zu wiederholten lokalen Blutungen führen oder eine Ischämie 
erzeugen, die das Wachstum neuer, fragiler Gefäße stimuliert, die ihrerseits ebenfalls bluten können. 
Wiederholte Blutungen wiederum begünstigen das Auftreten von Kavernomen. Dementsprechend 
wird zu wiederholten MRT Untersuchungen bei bekannter DVA geraten. [48, 51]  
Meng et al. fanden eine höhere Wahrscheinlichkeit für DVAs mit assoziierten Kavernomen, wenn die 
DVAs multipel auftraten, drei oder mehr medulläre Venen im gleichen MRT Abschnitt hatten und 
wenn die DVA infratentoriell gelegen war. [48] 
Kavernome, die zusammen mit einer venösen Malformation auftreten, tendieren zu einem klinisch 
aggressiveren Verlauf mit einer höheren Tendenz zur symptomatischen Blutung. [52] Li et al. fanden 
bei ihrer Serie ein erhöhtes Risiko für postoperative Blutungen bei assoziierter DVA. [50]  
Aufgrund der Gefahr eines venösen Infarktes oder einer Blutung sind sich die meisten Autoren 
darüber einig, die benachbarte DVA bei der Operation eines Kavernoms zu erhalten. [14] 
Andere Autoren befürchten ein Rezidiv des Kavernoms und bevorzugen eine Entfernung oder 
Koagulation der DVA. [50] Präoperativ wird empfohlen, eine Kontrastmitteluntersuchung bei der 
Kavernomentfernung durchzuführen, um so mögliche vorhandene DVAs zu lokalisieren und den 
operativen Zugang dementsprechend anzupassen. [42] 
4. Lokalisation, Größe und Dynamik 
Ein Großteil zerebraler Kavernome befindet sich supratentoriell (bis über 80 %), dahingegen treten 
etwa 20 % im Kleinhirn und im Hirnstamm auf. [3, 4, 7-9] 
Supratentorielle Läsionen sind meist in der Frontalregion lokalisiert (22 – 35 %), temporal (21 – 39 %) 
oder parietal (9 – 12 %), seltener okzipital (3 – 9 %). [4, 8, 9, 53] Die Hemisphärenverteilung ist 
ausgewogen. [23, 54] 
Vorzugsweise liegen die Läsionen eher oberflächlich kortikal oder subkortikal (63 %), seltener tief 
(37 %) (in Hirnstamm, Kleinhirnkernen, Thalamus, Basalganglien, Ventrikelsystem). [4, 6, 9] 
Zu den häufigsten extrazerebralen Lokalisationen zählen Sinus Cavernosus, Orbita und Rückenmark. 
[1]  
Im Folgenden werden einige besondere Lokalisationen genauer beleuchtet. 
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4.1 Intraventrikuläre Kavernome 
Intraventrikuläre Kavernome treten eher selten auf. [9] Kivelev et al. klassifizieren sie in drei 
Gruppen: Gruppe A steht für Läsionen, die nicht über die Ventrikelwand hinausgingen und am 
Ependym oder Plexus choroideus verankert sind. Gruppe B steht für Läsionen, die nicht mehr als 
50 % intraparenchymale Anteile haben und Gruppe C für Läsionen, von denen sich nur ein kleiner Teil 
intraventrikulär befindet. [55] 
Mögliche Symptome sind Kopfschmerzen, Übelkeit und Erbrechen. Bei Kavernomen im vierten 
Ventrikel können Hirnnervendefizite auftreten. Auch ist ein Hydrocephalus durch mechanische 
Obstruktion möglich. [55] 
Intraventrikuläre Kavernome können sich auch durch epileptischen Anfällen äußern, jedoch 
wesentlich seltener als intraparenchymal gelegene Läsionen. Dies kann durch die Beobachtung 
erklärt werden, dass intraventrikuläre Kavernome keine Gliose und Hämosiderinablagerungen 
verursachen, die epileptogenes Potential tragen. [55] 
Insgesamt ist der Verlauf intraventrikulärer Kavernome relativ benigne. Trotzdem können auch diese 
rupturieren und zu intraventrikulärer Blutung und intrazerebralen Hämatomen führen. Nach einer 
einmaligen Blutung ist die Tendenz zu einer zweiten wesentlich höher. Meist führen diese jedoch 
nicht zu signifikanten permanenten neurologischen Defiziten. [55] 
Häufige Blutungen und progressive neurologische Defizite sind Indikationen zur operativen Therapie. 
Bei einer Lokalisiation des Kavernoms im vierten Ventrikel ist jedoch Vorsicht geboten, da das Risiko 
für postoperative Hirnnervendefizite deutlich erhöht ist. [55] 
4.2 Hirnstammkavernome 
In der Literatur finden Hirnstammkavernome aufgrund ihrer schwierigen Lokalisation eine besondere 
Beachtung. Auch unterscheidet sich der natürliche Verlauf von dem anderer Lokalisationen, da 
Hirnstammkavernome eine deutlich höhere Tendenz zeigen, zu bluten. [6] 
In der Gesamtheit macht diese Entität im Durchschnitt 15 % der zerebralen Kavernome aus. [56, 57]  
Fritschi et al. berichten von 62 % in der Pons gelegenen, 14 % mesenzephalen, 12 % 
pontomesenzephalen/ pontomedullären und 5 % medullären Hirnstammkavernomen. [58] 
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4.2.1 Blutung 
Die am meisten gefürchtete Folge eines Hirnstammkavernoms ist die Blutung. Sie kann sich durch 
neurologische Symptomatik äußern und in bis zu 20 % der Fälle tödlich sein. [1, 58] Im Gegensatz zu 
Blutungen aus Kavernomen anderer Lokalisation finden sich bei Blutung von Hirnstammkavernomen 
fast immer neurologische Symptome. Klinisch inapparente Blutungen kommen aufgrund der 
kompakten Struktur des Hirnstamms nur selten vor. [57]  
Nach Porter et al. kommt es bei 97 % der Hirnstammkavernome zu einer Blutung. 56 % bluten 
mehrfach und 22 % mehr als zweimal. [14] Die Blutungsrate infratentorieller Kavernome ist bis zu 30-
mal höher als die von supratentoriellen Läsionen. [6] Auch wiederholte Blutungen gelten bei 
Kavernomen am Hirnstamm als deutlich häufiger als bei anderen Lokalisationen und verursachen 
eher neurologische Defizite. [57] Andere Autoren fanden keine erhöhte Rate an wiederholten 
Blutungen bei Hirnstammkavernomen im Vergleich zu solchen anderer Lokalisation. [11] 
Das Risiko für eine Blutung liegt zwischen 2,5 % [59] und 6,6 % pro Jahr. [60] Mit einem Risiko von 
zwischen 5,1 % [59] und 60 % [57] ist die Wahrscheinlichkeit für eine weitere Blutung nach einem 
bereits aufgetretenen Ereignis wesentlich höher.  
Die starke Variation der berechneten Risiken erklären Garrett et al. durch Selektionsbias. [12] 
Manche Hirnstammkavernome haben einen recht benignen Verlauf, während andere mehrmals im 
Jahr bluten können. [61] Arauz et al. identifizierten einen Kavernomdurchmesser von über 18 mm als 
Hauptrisikofaktor für wiederholte Blutungen von Hirnstammkavernomen. [62] 
4.2.2 Weitere Symptome 
Im Gegensatz zu Lokalisationen außerhalb des Hirnstammes präsentiert sich dabei ein Großteil der 
Patienten mit Hirnstammkavernomen mit multiplen Symptomen (88 % versus 42 %). Zu den 
häufigsten klinischen Symptomen insgesamt zählen ophthalmologische Störungen, Ataxie, 
Hemihypästhesien, Hirnnervenstörungen, Hemiparesen und Kopfschmerzen. [1] 
Signifikante motorische Defizite sind glücklicherweise eher selten oder nur vorübergehend, da der 
Tractus Corticospinalis tief in dem Pons liegt. [63] 
Die klinische Symptomatik hängt auch von der genauen Lokalisation des Kavernoms im Hirnstamm 
ab. Kreislaufinstabilität, Dyspnoe, Schluckauf und gastrointestinale Blutungen kommen häufiger bei 
medullären Kavernomen vor. Erhöhter Hirndruck hingegen ist vor allem bei Kavernomen im 
Mittelhirn relevant. Rubraler Tremor, unfreiwilliges Lachen, paroxysmales Koma und vertikale 
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Blickparalyse treten nur in dieser Lokalisation auf. Exklusiv für pontine Läsionen sind hohes Fieber 
und Paralyse der Hirnnerven V – VIII. [57] 
Neurologische Symptome nach einer Blutung können sich auch ohne Intervention spontan 
verbessern oder sogar komplett verschwinden. Samii et al. berichten von einer präoperativ 
vollständigen Erholung bei 16,7 % ihrer Patienten. [63] 
4.2.3 Operative Intervention 
4.2.3.1 Indikation 
Generell tendieren viele Autoren dazu, bei asymptomatischen Zufallsbefunden von Kavernomen im 
Hirnstamm von einer Operation zunächst abzusehen. [1] Auch bei Kavernomen, die tief im 
Hirnstamm liegen, muss das Risiko einer OP abgewogen werden, ebenso bei nur geringen 
neurologischen Defiziten. [1, 12, 57]  
Eine konservative Behandlung kann bei Patienten sinnvoll sein, die eine erste Blutung erfahren 
haben, klinisch stabil sind und klar definierte neurologische Defizite aufweisen. [57] 
Samii et al. beziehen bei dieser Entscheidung noch das Alter der Patienten und die genaue 
Lokalisation der Läsion mit ein: Bei jungen Patienten mit asymptomatischem Kavernom in der Nähe 
des vierten Ventrikels kann eine Operation erwogen werden, bei älteren Patienten oder größerer 
Entfernung zum vierten Ventrikel behandeln die Autoren eher konservativ. [63] 
In Anbetracht des Blutungsrisikos wird eine chirurgische Intervention von manchen Autoren als die 
beste Option erachtet. [64] Sie bietet eine gute Möglichkeit, neurologische Defizite aufzuhalten und 
künftigen Blutungen vorzubeugen. [12] Technische Entwicklungen haben das OP Risiko über die Zeit 
signifikant gesenkt. Natürlich bleibt der Eingriff weiterhin sehr herausfordernd, trotzdem ist die 
postoperative Morbidität eher niedrig. [64] Das Risiko einer Blutung überwiegt oft dem Risiko einer 
OP. [57, 65] 
Tarnaris et al. favorisieren hingegen einen eher konservativen Ansatz. Laut ihnen erscheint der 
Verlauf von Kavernomen benigner als ursprünglich gedacht. Jedoch ist es schwierig, eine genaue 
Vorstellung über den natürlichen Verlauf bei Kavernomen zu bekommen, da bei OP Hinweise auf 
wiederholte Blutungen verloren gehen. [66] 
Folgende Indikationen kristallisieren sich in der Literatur heraus: 
Bereits stattgefundene Blutung 
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Während manche Autoren einen aggressiveren Ansatz verfolgen und bereits nach der ersten Blutung 
eine Operation befürworten [26, 57], stimmen viele darin überein, erst ab der zweiten Blutung zu 
operieren. [12, 50, 67]  
Gut zugängige Lage 
Bei oberflächlich gelegenen Hirnstammkavernomen oder solchen, die gut durch operativen Zugang 
erreicht werden können ist eine Operation anzustreben. Im Gegensatz dazu muss das Risiko bei tief 
liegenden, schlecht erreichbaren Läsionen abgewogen werden. [12, 50, 57, 67, 68] 
Schwere oder progressive neurologische Symptomatik [12, 50, 57, 67] 
Akute oder subakute Blutung mit signifikantem Masseneffekt [50, 57, 67]  
Durch die Lage in hoch eloquenten Arealen erfordert das Operieren in der Hirnstammregion ein 
hohes Maß an Erfahrung und eine exakte Kenntnis der Anatomie. [1] 
4.2.3.2 Zeitpunkt der Intervention 
Die meisten Autoren bevorzugen, ein Hirnstammkavernom, welches geblutet hat, in der subakuten 
Phase zu operieren, [26, 50, 60, 65, 67-70] sofern nicht ein Masseneffekt ein frühes Eingreifen 
erforderlich macht. [65, 69] 
Verzögerungen reichen meist von ein bis zwei Wochen nach Blutung [57] über zwei bis vier Wochen 
[65, 69, 70] bis zu ein bis drei Monaten. [26, 50, 60] Samii et al. operierten bis zu 24 Monate nach 
stattgehabter Blutung, Bertalanffy et al. zum Teil auch in der chronischen Phase. [1, 63] 
Li et al. berichteten von einem besseren Outcome und weniger neurologischen Defiziten bei 
Intervention in der subakuten Phase im Gegensatz zur Operation nach über einem Monat Abstand 
zur Blutung. [67] Bruneau et al. befanden eine spätere Intervention in ihrer Serie als Risikofaktor für 
postoperative Verschlechterung. [71] Bei Tarnaris et al. zeigte der zeitliche Abstand zwischen Blutung 
und OP keine signifikanten Unterschiede. [66] Auch bei Schwartz et al. hatte die Zeitspanne zwischen 
Blutung und OP keinen Einfluss auf das Outcome [69], jedoch bevorzugen die Autoren auch hier die 
subakute Phase für einen Eingriff. Patienten, die innerhalb von drei Monaten nach Blutung operiert 
worden waren, wiesen in der Studie von Samii et al. weniger motorische Defizite auf, als solche, die 
später operiert worden waren. Jedoch zeigte sich kein signifikanter Unterschied im Gesamtoutcome 
zwischen den früher und den später operierten Patienten. [63] 
Eine Operation in der akuten Phase riskiert eine neurologische Verschlechterung bei niedrigem 
Ausgangsstatus des Patienten. [60] Auch lässt sich so früh noch keine klare Aussage über das 
Kavernom machen und die Gefahr eines Residuums ist erhöht. [70] 
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In der subakuten Phase lässt sich das verflüssigte Hämatom am leichtesten entfernen. [26, 70] 
Außerdem lässt sich die Hämatomhöhle nutzen, um die Läsion in relativer Position dazu aufzufinden. 
[70]  
Eine spätere Resektion wird erschwert durch gliotische Reaktion des Gewebes, eine Verkapselung 
des Hämatoms, hyaline Degeneration und Kalzifikationen. [57, 65, 69]  
4.2.3.3 Zugang und Resektionsausmaß 
Eine sorgfältige Auswahl des operativen Zugangs ist unabdinglich. Dieser ist abhängig von der 
genauen Lokalisation der Läsion am Hirnstamm, sowie von der Lage einer eventuell vorhandenen 
venösen Anomalie. [1] Zur Planung kann deswegen eine Angiographie hilfreich sein. [72] Tiefe 
Läsionen stellen eine besondere Herausforderung dar. [12] Manche Autoren bevorzugen auch einen 
endoskopischen Zugang zur Resektion. [73] 
Im Prinzip sollte so wenig Gewebe wie möglich durchtrennt werden, kritische Strukturen wie 
Hirnnervenkerne und kortikospinale motorische Bahnen sollten gemieden werden. [12] 
Eine komplette Entfernung des Kavernoms ist sehr wichtig, da durch einen verbliebenen Rest das 
Risiko für eine neue Blutung sehr viel höher ist. Der Grund hierfür kann mit dem venösen 
Drainagesystem des Kavernoms zusammenhängen, welches durch den operativen Eingriff beeinflusst 
wird. [64] 
Cenzato et al. fanden in einer Analyse von insgesamt 544 operierten Patienten aus verschiedenen 
Studien bei über 40 % mit postoperativ in der MRT identifizierten Kavernomresten weitere 
Blutungsepisoden. Insgesamt hatten 5,6 % der Patienten einen Kavernomrest. Zu beachten ist dabei 
die Streuung, die sich die Autoren durch die Erfahrung des Operateurs und die Phase, in der operiert 
wurde, erklären. [64] 
Gross et al. fanden bei ihrer Metaanalyse von 873 Patienten aus verschiedenen Studien eine totale 
Exzisionsrate von 92 %, sowie eine Rezidivblutung bei 62 % der partiell resezierten Kavernome. Die 
Mortalität bei diesen Blutungen lag bei 6 %. [61] 
Es wird vermutet, dass multilobuläre Kavernome ein höheres Risiko für eine partielle Resektion 
bergen. Im Gegensatz zu den häufigeren Läsionen mit dicker Kapsel besitzen multilobuläre 
Kavernome nur eine dünne Wand und Satellitenknötchen, die durch dünne Schichten weißer 
Substanz voneinander getrennt werden. Durch weiße Substanz und Gliose können lobulierte 
Kavernome so maskiert sein, dass sie intraoperativ nicht komplett erkannt werden. [64] Chen et al. 
berichteten von einer notwendigen längereren Explorationszeit bei lobulierten Läsionen in ihrer 
Serie. [70] 
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Cenzato et al. empfehlen deswegen, unmittelbar postoperativ eine MRT Untersuchung 
durchzuführen, um mögliche Residuen zu erkennen. Eine frühe erneute OP ist oft weniger riskant, als 
der natürliche Verlauf eines Residuums, vor allem auch, weil der Hirnstamm keinen neuen Risiken 
ausgesetzt werden muss, wenn die OP Höhle auf gleichem Wege wie zuvor eröffnet wird. Jedoch 
kann die Identifikation möglicher Reste durch einen eventuellen Hämosiderinring auf den MRT 
Bildern erschwert werden. [64] 
4.2.3.4 Schonung der umliegenden Strukturen 
Die besondere Lage am Hirnstamm macht es erforderlich, die einzelnen Strukturen genau zu 
identifizieren und wenn möglich zu schonen.  
Navigation kann bei der präoperativen Planung, sowie bei der intraoperativen Lokalisation der 
Kavernome helfen, insbesondere auch an tiefen Lokalisationen und bei kleinen Kavernomen. [69, 72, 
74] Allerdings ist auch dies aufgrund der chronischen Kompression und Desorganisation im 
Hirnstamm nicht immer ausreichend, um Nachbarstrukturen identifizieren zu können. Daher werden 
bevorzugt elektrophysiologisches Hirnnervenmonitoring, sowie evozierte Potentiale (vor allem 
somatosensorisch evoziert (SSEP) und auditorisch evoziert (BAEP), seltener motorisch evozierte 
Potentiale (MEP)) zur intraoperativen Überwachung verwendet. [1, 70] Vor allem für den Boden des 
vierten Ventrikels ist ein intraoperatives Hirnnervenmonitoring von Wert. [1, 72]  
Die direkte Stimulation des Nervus Facialis beim EMG Monitoring bietet eine wesentlich genauere 
Identifikationsmöglichkeit als die Neuronavigation. [70] 
4.2.3.5 Prädiktive Faktoren 
Verschiedene Faktoren, die sich nachteilig auf das Outcome auswirken, wurden immer wieder in der 
Literatur erwähnt, jedoch sind die Meinungen darüber geteilt und die Ergebnisse nicht immer 
statistisch signifikant. 
So waren höheres Alter, weibliches Geschlecht, niedriger präoperativer neurologischer Status, 
größere Läsionen, bereits stattgehabte Blutungen, Hyperintensität in den MRT Aufnahmen und das 
Vorliegen multipler Kavernome in einigen Studien mit einem schlechteren Outcome assoziiert. [50, 
66, 67, 71] Auch gibt es Hinweise zur schlechteren Erholung bei pontiner Lokalisation [67] und 
ventral lokalisierten Läsionen. Ein Grund hierfür könnte die Nähe der Pyramidenbahn sein, die eine 
wichtige Rolle bei der Mobilität und Gehfunktion spielt und die bei ventralen Läsionen häufiger 
betroffen ist, als bei anderen Lokalisationen. [50]  
Andere Studien fanden hingegen keinen Zusammenhang zwischen Größe oder Tiefe der Läsionen mit 
dem neurologischen Outcome. [57, 69]  
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Kupersmith et al. fanden in ihrer Serie höhere Blutungsraten bei jüngeren Patienten und 
Kavernomen ab 10 mm, [59] im Gegensatz zu Li et al., bei denen Patienten unter 18 Jahren 
signifikant profitierten und höheres Alter mit schlechterem Outcome assoziiert war. Die Autoren 
nehmen daher an, dass das Potential zur Regeneration mit steigendem Alter sinkt. [50] 
Eine präoperative Trigeminusläsion hat die größte Tendenz für einen positiven postoperativen 
Verlauf, motorische Hirnnervenfunktionen hingegen bleiben meist unverändert. Prä- und 
postoperativ neu auftretende Hemiparesen und Hemihypästhesien zeigen insgesamt gute 
Regeneration, wobei die Regeneration von motorischer Schwäche und Gangproblemen besser zu 
sein scheint, als bei Parästhesien. Dies betont den positiven Einfluss einer postoperativen 
Rehabilitation. [50, 69] 
Positive prognostische Faktoren waren außerdem eine oberflächliche Lage, die Gegenwart eines 
subakuten Hämatoms (möglicherweise aufgrund eines dekompressiven Effekts durch die 
Blutentfernung), sowie ein anterolateraler pontiner Zugang, welcher signifikant weniger permanente 
neurologische Defizite nach sich zog. [68] 
4.2.3.6 Outcome 
Die postoperative Morbidität hängt vor allem mit der kritischen Lage am Hirnstamm und der 
Manipulation während der Operation zusammen. Das Spektrum der postoperativen Symptome ist 
breit und reicht von Hirnnervenparesen mit daraus folgender Dysphagie, Dysarthrie oder 
Ophthalmoplegie hin zu Ataxie, Sensibilitätsstörungen und motorischen Ausfällen. [1]  
Meist sind die Defizite nur transient. Sie können beispielsweise durch Änderungen in der 
Mikrozirkulation oder durch ein Ödem in umliegenden Strukturen bedingt sein. [67]  
Auch verbessern sich die Symptome nach Blutung eines Hirnstammkavernoms häufig im Laufe der 
Zeit von selbst. Daher ist es schwierig, eine postoperative Besserung des neurologischen Status zu 
bewerten, da sie auch durch spontane Erholung bedingt sein kann. Erst ein halbes Jahr nach der 
letzten Blutung gibt es nur noch sehr wenig spontane Besserung, weswegen nur Fälle, die nach 
diesem Zeitraum operiert wurden, in ihrem Outcome durch die Operation bedingt sind. [50] Jedoch 
operieren die meisten Autoren bevorzugt in der subakuten Phase bis drei Monate nach Blutung 
(s.o.). 
Ein Vergleich von postoperativen Ergebnissen in der Literatur wird erschwert durch die Verwendung 
unterschiedlicher und zum Teil eigener Skalen. Genauere Angaben, die auch Vergleiche zwischen den 
Studien ermöglichen, machen die Glasgow Outcome Scale und die Karnofsky Rating Scale. [1] 
19 
In einer Metaanalyse von 8 Serien fanden Ohue et al. totale Resektionsraten von 86 - 100 %. Eine 
initiale neurologische Verschlechterung gab es bei 29 - 69 % der Patienten (im Durchschnitt 49 %). 
Die Mortalität war mit 0 - 2 % erfreulich niedrig. Insgesamt erfuhren langfristig 72 - 92 % der 
operierten Patienten eine Besserung oder blieben auf ihrem präoperativen Status.  
Gross et al. untersuchten in einer Metaaanalyse 1390 Hirnstammkavernompatienten aus 68 OP 
Serien. Die totale Exzisionsrate betrug 92 %. Eine frühe neurologische Morbidität lag bei 42 % der 
Patienten vor, davon waren 58 % transient. Langfristig verbesserten sich 84 % der Patienten in ihrem 
Status oder blieben gleich, während 16 % sich verschlechterten oder verstarben. Die operations- und 
kavernombedingte Mortalität lag bei 1,5 %. [61] 
Bei Vergleichen mit konservativ therapierten Patientengruppen, die nur beobachtet wurden, zeigt 
sich bei operierten Patienten ein langfristig besseres Outcome, was für die Empfehlungen zur OP in 
der Literatur spricht. Jedoch ist ein direkter Vergleich konservativer und operativer Gruppen nur 
schwer möglich. [66]  
In einer Serie von Garett et al. mit 86 operierten Patienten und 83 observierten Fällen zeigten sich im 
Follow-Up 88 % der operierten Patienten in einem besseren oder gleichen Zustand wie präoperativ. 
Von den nicht operierten waren 65 % in verbessertem oder gleichem Zustand. Die Mortalität in der 
operativen Gruppe betrug 3,5 %, in der konservativen 2 %. [12] 
Fritschi et al. berichteten von einer Mortalität von 0 % in der operativen und 20 % in der 
konservativen Gruppe. [58] 
Bei Porter et al. gab es unter den operierten Patienten eine 4 % Mortalität. 87 % ging es nach OP 
besser oder genauso wie zuvor, 10 % ging es schlechter. In der konservativen Gruppe gab es bei 58 % 
eine Verbesserung bzw. einen unveränderten Status während 42 % eine Verschlechterung erfuhren. 
Die Mortalität betrug 8 %. [14] 
In einer 8-jährigen Langzeitstudie von Mathiesen et al. zeigten sich in der konservativ behandelten 
Gruppe schlechtere Ergebnisse, als in der operativen Gruppe symptomatischer Kavernome. [65] 
In einem Literaturvergleich von Tarnaris et al. wurde ein statistisch signifikanter Unterschied 
zwischen operativ und konservativ behandelten Patienten festgestellt. Insgesamt wiesen 566 von 
604 operierten Hirnstammkavernompatienten (87,1 %) langfristig einen guten neurologischen Status 
oder Verbesserung auf. 12,9 % waren stark eingeschränkt oder verschlechtert. 92 Patienten waren 
ohne Operation beobachtet worden. Von ihnen hatten 67,4 % einen verbesserten oder 
unveränderten Status, 32,6 % ging es schlechter. [66]  
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Im Gegensatz zu diesen Ergebnissen zeigten sich bei Kupersmith et al. bei konservativ behandelten 
Patienten im Langzeit Follow-Up insgesamt bessere Ergebnisse als bei den operierten. [59] Manche 
Autoren sind der Meinung, dass der Verlauf von Kavernomen benigner ist, als bisher angenommen 
und weisen trotz sehr guter Ergebnisse in operativen Serien darauf hin, dass die Möglichkeit eines 
konservativen Ansatzes nicht vergessen werden sollte. [66] 
4.3 Größe und Wachstum 
Die Größe von zerebralen Kavernomen variiert stark. In der Literatur wird von Kavernomen mit 
Durchmesser von weniger als 1 mm sowie von über 10 cm berichtet. In mehreren großen Studien lag 
die mittlere Kavernomgröße zwischen 15 und 19 mm. [1] Jedoch besteht kein Zusammenhang 
zwischen der Größe des Kavernoms und der initialen klinischen Präsentation. [9, 22, 53]  
Trotz der Annahme, Kavernome entstehen kongenital, wurde die Dynamik dieser Läsionen mehrfach 
beobachtet. Sie können neu entstehen, ihre Größe verändern, sowie die bildgebenden 
Signalcharakteristika. [24, 53, 68]  
Clatterbuck et al. konnten in ihrer prospektiven Studie an 68 Patienten de novo Entstehungen, Signal- 
und Größenveränderungen der insgesamt 114 Kavernome beobachten. Nur 10 % der Läsionen 
zeigten im ersten Beobachtungsintervall nach durchschnittlich 26 Monaten ein stabiles Volumen 
während 35 % wuchsen und 55 % im Volumen abnahmen. Im zweiten Intervall waren 22 % stabil 
geblieben, 43 % hatten an Größe zugenommen und bei 35 % hatte sich das Volumen verringert. 
Zwischen den Bildgebungen lagen etwa 18 Monate. Insgesamt schienen die Läsionen eher an Größe 
zu verlieren. [53] 
Die Größenveränderungen können durch Blutungen und Blutungsresorption bedingt sein oder durch 
andere Prozesse des Zellwachstums. [53] Bertalanffy et al. sammelten mögliche Mechanismen für 
das Wachstum von Kavernomen in der Literatur und nennen dafür beispielsweise Blutungen mit 
akutem Masseneffekt, wiederholte intraläsionale Blutungen mit Expansion einer Blutungshöhle, 
chronische Blutungen mit neuem Gefäßwachstum als Folge, Hämosiderin- und Gliosesaumbildung 
durch chronische Blutungen, reaktive Angiogenese, Membranbildung etc. Immunhistologische 
Marker wie MIB-1 und PCNA wurden nachgewiesen und bestätigen die proliferativen Eigenschaften 
des Kavernomepithels. Auch wurden verschiedene Wachstumsfaktoren gefunden. Vor allem die 
Expression von VEGF scheint darauf hinzuweisen, dass Rezidive und de novo Läsionen einem 
humoralen Mechanismus unterliegen könnten. [1] 
In ihren bildgebenden Charakteristika durchlaufen Kavernome die Typen I bis III nach Zabramski et 
al., analog zum Alter der Blutprodukte, die sie enthalten. [53] 
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5. Symptomatik zerebraler Kavernome 
Die klinische Präsentation von Kavernomen ist sehr unterschiedlich. Auch kann sich die Symptomatik 
im zeitlichen Verlauf verstärken oder verbessern. [1] 
Sehr häufig handelt es sich um inzidentelle Diagnosen von bisher asymptomatischen Läsionen (bis zu 
47 %). [11] Bei symptomatischer Präsentation ist diese sehr stark von der Lokalisation des Kavernoms 
abhängig. [13] 
Zu den häufigsten Symptomgruppen zählen epileptische Anfälle, sowie Blutungen und 
fokalneurologische Defizite. [1, 3, 4, 6, 7, 10, 11]  
Andere mögliche Symptome sind eine Obstruktion der Liquorräume, Kopfschmerzen, Schwindel oder 
Tinnitus. [1, 18] 
5.1 Blutung 
Die in der Literatur verwendeten Definitionen von Blutung, und Berechnungsmethoden von 
Blutungsraten gehen stark auseinander, ebenso das Risiko und Einschätzung der klinischen 
Signifikanz einer Blutung, sowie Risikofaktoren und daraus folgende Therapieempfehlungen.  
Berta et al. interpretieren diese Heterogenität als Folge von unterschiedlichen Patientenkohorten 
und unterschiedliche verwendete Blutungsdefinitionen, sowie verschiedene geographische 
Gegenden und Methoden der Patientenselektion. [1] 
Die Symptome nach einer stattgehabten Kavernomblutung sind vielfältig und reichen von milden, 
unspezifischen Zeichen wie Kopfschmerzen bis hin zu schweren neurologischen Ausfällen. Sie können 
auch fatal enden. [12, 13] 
Daraus resultiert auch eine nicht zu unterschätzende psychische Belastung der Patienten durch die 
potentiell lebensbedrohlichen Folgen, die oft zur Entscheidung für eine Operation beiträgt. [17] Nach 
operativer Therapie gaben 89 % der Befragten in einer Studie zur Lebensqualität an, eine emotionale 
Entlastung durch die Operation erfahren zu haben. [75] 
5.1.1 Blutungsarten 
Die meisten Blutungen finden intra- oder periläsional statt. [7] Intraläsionale Blutungen bewirken ein 
Größenwachstum der Läsion. Häufige beschriebene Blutungsmuster sind Sickerblutungen (am 
häufigsten) im Gegensatz starken Blutungen, welche über die Läsion hinausgehen und eher akute 
Symptome verursachen. [1, 4, 7] 
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5.1.2 Risikofaktoren 
Risikofaktoren, die zu einem höheren Risiko für Kavernomblutungen und wiederholten Blutungen 
führen können, sind niedriges Alter, Lokalisation der Läsion im Hirnstamm, tiefe Lage und weibliches 
Geschlecht [6-8, 11, 76] Robinson et al. beobachteten weiterhin eine höhere Blutungsrate für 
Kavernome im Hirnstamm. [4] 
Das erhöhte Blutungsrisiko bei Frauen bestätigt die Hypothese, dass Kavernome durch endokrine 
Faktoren beeinflusst werden. Es wurden auch Blutungen während der Schwangerschaft beobachtet. 
[4] Diese Beobachtungen werden durch Funde von Östrogenrezeptoren bei manchen Kavernomen 
weiblicher Patienten gestützt. [14, 33] 
5.1.3 Berechnung des Risikos 
Die gängigste Methode zur Berechnung der jährlichen Blutungsrate ist es, die Anzahl an 
beobachteten Blutungsereignissen in der Studie durch die Gesamtzahl von Patienten und Jahren im 
Follow-Up zu teilen. Bei der retrospektiven Berechnung von Blutungsraten wird generell 
angenommen, dass die Kavernome kongenital bestehen. Jedoch gibt es inzwischen klare Beweise für 
eine de novo Entstehung dieser Läsionen, weswegen die berechneten Blutungsraten möglicherweise 
unterschätzt werden. [1, 23] 
In der Literatur wird die jährliche Blutungsrate von zerebralen Kavernomen auf zwischen 0,25 % und 
3,1 % pro Person und Jahr geschätzt. [3, 8] 
Nach einer ersten Blutung steigt das Risiko für ein weiteres Ereignis auf bis zu 22,9 % - 42,4 %. [7, 11] 
Bei Hirnstammkavernomen liegt dieses Risiko noch höher (s.o.). 
In mehreren Studien wurde bereits beobachtet, dass das jährliche Risiko für eine weitere Blutung im 
Laufe der Zeit schließlich wieder absinkt. So berichteten Al-Shahi et al. von einem initialen Risiko von 
42,4 % für eine wiederholte Blutung bei bisher unauffälligen und Epilepsie Patienten. Im ersten Jahr 
sank das jährliche Risiko für weitere Blutungen auf 19,8 %, im fünften Jahr waren es nur noch 5 %. 
[11] Auch Barker et al. beobachteten ein sinkendes Risiko auf weniger als 1 % pro Monat nach 2,5 
Jahren. [76] Aufgrund dieser Ergebnisse zweifeln manche Autoren eine prinzipielle operative 
Therapie nach Blutung an. [77] 
5.1.4 Outcome 
Wie sich eine Blutung klinisch äußert, hängt nicht nur von ihrer Größe, sondern vor allem auch von 
ihrer Lokalisation und der räumlichen Beziehung zu funktionell wichtigen Arealen ab. [1, 13]  
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Die Einschätzungen über den allgemeinen Verlauf gehen auseinander. So sind Autoren wie Moultrie 
et al. der Meinung, dass Kavernome auch konservativ behandelt werden können. [77] In einem 
neueren Artikel veröffentlichten Zabramski et al. Ergebnisse zu einem Therapieversuch mit niedrig 
dosiertem Propanolol bei zwei Patienten mit symptomatischen Kavernomen und wiederholten 
Blutungen. Es zeigte sich eine Regression der Läsionen im Verlauf. [78] 
Bertalanffy et al. beobachteten drastische neurologische Verbesserung auch bei initial schlechter 
Klinik. [1] Bei Aiba et al. präsentierten sich die meisten Blutungen eher subakut oder mit progressiver 
Verschlechterung. [7] Wostrack et al. beobachteten nur selten eine spontane Erholung in der akuten 
Phase und schätzten die Gefahr einer zweiten Blutung mit unvollständiger Erholung als hoch ein. 
Ihrer Meinung nach führen einmal geblutete eloquent gelegene Kavernome mit hoher 
Wahrscheinlichkeit langfristig zu einem progressiven neurologischen Defizit und sollten keinesfalls 
konservativ therapiert werden. [13] 
5.2 Epileptische Anfälle 
Epileptische Anfälle stellen mit 25 – 79 % das häufigste klinische Symptom supratentorieller 
Kavernome dar. [11, 15] Infratentorielle Läsionen verursachen deutlich seltener Anfälle. [4, 8] Dabei 
wird das Risiko, im Laufe der Zeit Anfälle zu entwickeln, auf 1,51 % pro Person und Jahr gesenkt, bzw. 
2,48 % pro Läsion und Jahr für multiple Läsionen. [3] 
Hat ein erster Anfall bereits stattgefunden, so liegt das 5-Jahres Risiko für weitere Anfälle bei 94 %. 
[79]  Daher ist eine medikamentöse Therapie der Epilepsie bei Zusammenhang mit dem Kavernom 
schon ab dem ersten Anfall indiziert. Bestehen keine Anfälle, sollte keine prophylaktische Therapie 
erfolgen. [42] 
Die Frage, ob eine sofortige OP einer medikamentösen Behandlung vorzuziehen ist, muss noch in 
prospektiven, randomisierten Studien geklärt werden. Bei einer Studie von Noto et al. zeigte sich mit 
80 % Anfallsfreiheit unter den operativ therapierten verglichen mit 19 % bei konservativ therapierten 
Patienten ein signifikanter Vorteil für die operative Gruppe. Die Rate an Patienten, die ihre 
antiepileptische Medikation nach der OP nicht mehr benötigten, lag mit 34 % höher als die 
Absetzrate unter den konservativ therapierten (14 %). [80] 
Jedoch favorisieren die meisten Autoren initial ein konservatives Vorgehen, vor allem bei eloquenter 
Lage des Kavernoms. Eine frühe Operation ist bei mangelnder Compliance und hohem Blutungsrisiko 
zu erwägen und ist mit einem besseren postoperativen Outcome assoziiert, weswegen ein 
fehlgeschlagener medikamentöser Therapieversuch ausreichend ist, um eine operative Evaluation zu 
empfehlen. [42] 
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In einer Serie von Sommer et al. war eine Beendigung der medikamentösen antiepileptischen 
Therapie bei 57,1 % der Patienten mit Engel IA möglich, der Rest der Patientengruppe nahm noch ein 
Präparat ein. [54] 
Jedoch ist ein großer Anteil (ca. 40 %) der kavernombedingten Epilepsien medikamentös nicht 
therapierbar. Bei solchen pharmakoresistenten Epilepsien sollte eine Operation überdacht werden. 
[81]  
2009 wurde von der ILAE eine einheitliche Definition für Pharmakoresistenz bei Epilepsiepatienten 
entwickelt. Beschrieben wird ein Versagen zweier angemessener und verträglicher Antikonvulsiva in 
Mono- oder Kombinationstherapie im adäquaten Einsatz. In diesem Zusammenhang wird „adäquat“ 
definiert als Verabreichung einer angemessenen Dosis über einen ausreichenden Zeitraum, um eine 
sinnvolle Beurteilung des Outcomes zu ermöglichen. [82] 
Jedoch haben gerade auch therapierefraktäre Epilepsien ein höheres Risiko, nach gewisser Zeit 
postoperativ wieder aufzutreten. Deswegen sind längere Follow-Up Perioden wichtig (mindestens ein 
Jahr). [83]  
Präoperativ sollte in jedem Fall eine intensive Evaluation erfolgen, um einen Zusammenhang 
zwischen dem Kavernom und der Epilepsie zu bestätigen, [84] so zum Beispiel durch (Video-) 
Elektroenzephalographie (EEG) und Elektrokortikographie (ECoG), aber auch invasives EEG, 
Magnetenzephalographie (MEG) und Single Photon Emission Computed Tomography (SPECT) werden 
erwähnt. [42] 
Bestehen epileptische Anfälle als Symptom bei bekanntem zerebralem Kavernom, muss auch der 
Möglichkeit einer Mehrfachpathologie (z. B. Hippocampussklerose oder FCD) mittels eingehender 
Diagnostik nachgegangen werden. [84] Eine reine Läsionektomie führt in solchen Fällen meist nicht 
zur Anfallsfreiheit, weswegen das genaue Ausmaß der epileptogenen Zone evaluiert werden muss. 
[42] 
5.2.1 Ätiologie 
Es erscheint unwahrscheinlich, dass der Masseneffekt der Läsion für das hohe Epilepsiepotential von 
zerebralen Kavernomen verantwortlich ist. [85] 
Die meisten Autoren vermuten einen Zusammenhang zwischen repetitiven Mikroblutungen und der 
damit verbundenen Ablagerung von eisenhaltigen Blutabbauprodukten wie Hämosiderin und Hämin. 
[10, 42, 83, 85]  
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Eisenionen erzeugen freie Radikale und Lipidperoxide, die eventuell zum Entstehen einer Epilepsie 
beitragen können. [86] Im Tierexperiment zeigte sich bei einer Injektion von Eisen in den Kortex 
epileptiforme Entladungen. [87]  
Aufgrund dieser Annahmen wird von vielen Autoren zu einer erweiterten Läsionektomie inklusive 
Resektion des angrenzenden Hämosiderinsaums geraten, vor allem, wenn die Epilepsie schon länger 
besteht (s. u.).  
5.2.2 Outcome und prädiktive Faktoren 
Von der Brelie et al. kritisierten die Heterogenität der Literatur im Bezug auf angegebene Kriterien 
und Definitionen zur Klassifikation von Epilepsie und Outcome (Engel oder ILAE). Auch seien die 
Zeiträume für das Follow-Up in vielen Studien zu niedrig. Dies limitiere den Nutzen zur Bewertung. 
[83] 
Literaturanalysen berichteten von einer postoperativen Anfallsfreiheit von kavernombedingten 
Epilepsien in 75 %. [81]  
Es werden in der Literatur verschiedene prädiktive Faktoren diskutiert, die eine Rolle bei der 
Anfallsfreiheit nach chirurgischer Intervention spielen können. 
5.2.2.1 Alter und Geschlecht 
In manchen Studien war das Outcome bei Patienten, die zum Zeitpunkt der OP älter als 30 Jahre 
waren, besser [88], jedoch zeigte sich das Alter in einer Metaanalyse als unbedeutend, ebenso wie 
das Geschlecht der Patienten. [16, 81] 
5.2.2.2 Größe der Läsion 
Bei einem Durchmesser von unter 1,5 cm zeigte sich eine bessere Anfallskontrolle, als bei größeren 
Läsionen (86 % Anfallsfreiheit versus 29 %). [81, 88] 
5.2.2.3 Lokalisation 
Supratentorielle Kavernome haben signifikant höhere Anfallsraten als infratentorielle Läsionen. [42] 
Die Lokalisation ist in den meisten Serien nicht mit dem postoperativen Outcome assoziiert. [81, 84, 
89] Manche Studien stellten hingegen ein besseres Outcome bei temporalen Kavernomen fest, 
möglicherweise aufgrund der häufigeren extensiven Resektionen. Casazza et al. fanden eine 
mesiotemporale Lokalisation bei 23,8 % der Patienten mit chronischer Epilepsie vor, verglichen mit 
3,8 % bei Patienten mit sporadischen Anfällen. Auch war die Rate an rezidivierenden oder 
persistierenden Anfällen postoperativ bei mesiotemporaler Lage erhöht. [10] Baumann et al. 
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hingegen berichteten von mesiotemporaler Lokalisation als günstigen Faktor für postoperative 
Anfallsfreiheit im ersten postoperativen Jahr. [88] 
Des Weiteren wurde eine kortikale Lokalisation in manchen Serien als Risikofaktor für ein 
postoperativ schlechteres Outcome identifiziert. Eine subkortikale Lokalisation hingegen führt nur 
sehr unwahrscheinlich zum Entstehen einer Epilepsie. [42, 90]  
Multifokale Anfallsaktivität hatte in manchen Studien ein signifikant schlechteres Outcome, als eine 
monofokale Aktivität. [84, 89] 
5.2.2.4 Frequenz und Art der Anfälle 
Viele Serien zeigten eine schlechtere Anfallskontrollrate bei präoperativ höherer Anfallsfrequenz, 
[15, 84, 85] andere konnten keinen Zusammenhang finden. [88] 
Fokale Anfälle ohne sekundäre Generalisation hatten häufig eine höhere Wahrscheinlichkeit, 
postoperativ anfallsfrei zu werden (81 % Anfallsfreiheit versus 56 % bei sekundärer Generalisation). 
[81, 88] 
5.2.2.5 Symptomdauer 
Das Intervall zwischen dem ersten Anfall und der OP wurde häufig in der Literatur erwähnt. Dabei 
zeigte sich in der Mehrzahl der Studien eine Assoziation mit schlechterem Outcome bei langem 
präoperativen Bestehen der Epilepsie (ab ein bis zwei Jahren) [15, 81, 85, 89, 91], weswegen eine 
frühe OP oft empfohlen wird. Manche Autoren befürchten, eine reine Läsionektomie könnte bei 
langer Symptomatik zu konservativ sein. [85] Casazza et al. konnten keinen Zusammenhang zwischen 
Symptomdauer und Outcome bei chronischer Epilepsie finden. [10] Auch Baumann et al. 
dementierten eine Verbindung von präoperativer Epilepsiedauer und Outcome. [88] 
5.2.2.6 Ansprechen auf medikamentöse Therapie 
Therapierefraktäre Epilepsien hatten ein schlechteres Outcome als solche, die präoperativ 
medikamentös behandelt worden waren. [81] 
5.2.2.7 Akute Blutung zum Zeitpunkt der OP 
Patienten mit intra- und periläsionellen Hinweisen auf eine Blutung in MRT Aufnahmen zeigten in 
manchen Studien ein signifikant schlechteres Ergebnis als solche ohne. [84, 89] 
5.2.2.8 Resektion 
Besonders wichtig ist eine totale Resektion des Kavernoms. In einer Metaanalyse von acht Studien 
fanden Englot et al. eine mit 77 % drastisch bessere Rate an postoperativer Anfallsfreiheit verglichen 
mit unvollständiger Resektion (8 %). [81] 
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Oft wird zwischen einer reinen Läsionektomie (Entfernung des Kavernoms) und einer erweiterten 
Läsionektomie (Entfernung von Kavernom und periläsionalem Gewebe) unterschieden. [85]  
Hammen et al. wählten eine erweiterte Läsionektomie, wenn die Elektrokortikographie 
persistierende Spikes im benachbarten Gewebe zeigte oder bei der Präsenz zusätzlicher Pathologien 
wie z.B. Hippokampussklerose oder bei weiter entfernten epileptogenen Foci, die nicht mit der 
Lokalisation des Kavernoms übereinstimmten. [89] Eine Hippokampektomie bei gleichzeitiger 
Hippokampussklerose resultierte in verschiedenen Studien in einer signifikanten Verbesserung des 
Outcomes. [84, 89] Insbesondere bei der Nähe zu eloquenten Arealen sollte gegebenenfalls eine 
reine Läsionektomie gewählt werden. [89] 
Ferroli et al.  bevorzugten einen zweistufigen Ansatz mit initial reiner Läsionektomie. Bestanden nach 
ein bis zwei Jahren immer noch Anfälle, führten sie eine invasive Diagnostik zur Lokalisation durch 
und entfernten anschließend die epileptogenen Zonen in einer zweiten OP. [85]  
Van Gompel et al. zeigten einen Trend zu besserem Outcome bei aggressiverer Resektion. In einem 
Vergleich von läsionektomierten Patienten mit solchen, die sich einer temporalen Lobektomie 
unterzogen bestand nach einem Jahr eine 90-prozentige Anfallsfreiheit (88 % nach zwei Jahren) der 
lobektomierten Gruppe und eine 77-prozentige (80 % nach zwei Jahren) unter den 
läsionektomierten. [92] 
Die Entfernung des Hämosiderinsaums wird in der Literatur oft diskutiert. Als möglicher 
Pathomechanmismus bei der Entstehung von Epilepsien bei zerebralen Kavernomen befürworten 
viele Autoren die Entfernung des umliegenden Gewebes, sofern dies nicht durch angrenzende 
eloquente Areale eine erhebliche Morbidität mit sich bringt. Viele Studien unterstützen diese 
Überlegungen mit einem besseren langfristigen Outcome und assoziierter postoperativer 
Anfallsfreiheit bei Hämosiderinentferung. [1, 89, 91, 93] Jin et al. fanden in einer Vergleichsstudie mit 
36 Patienten eine signifikant höhere Anfallsfreiheit bei Hämosiderinresektion, als ohne (90,5 % 
versus 60 %). [94] In anderen Serien zeigte sich wiederum keine Verbesserung in der Anfallskontrolle. 
[10, 81]   
Vor allem bei breitem Hämosiderinsaum wird eine multimodale operative Herangehensweise 
empfohlen. [54] Auch durch den Saum können wichtige Bahnen ziehen, deren Schädigung zu 
assoziierter postoperativer Morbidität führen kann. [95] 
Letztlich sollte abhängig von individuellen Faktoren wie Epilepsiedauer, Lage der Läsion, 
Hämosiderinsaum, eventueller Medikamentenresistenz, Anfallsart und -frequenz das OP Ausmaß und 
die ergänzenden Verfahren individuell gewählt werden, wobei eine genaue Epilepsiediagnostik 
erfolgen sollte. 
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6. Diagnostik zerebraler Kavernome 
Zerebrale Kavernome werden aktuell vor allem durch MRT Untersuchungen diagnostiziert. Mit der 
steigenden Anwendung und technischen Verbesserung nimmt die Zahl entdeckter Kavernome zu. [4, 
5] Dabei können die Läsionen auch asymptomatisch sein. Mit 12 bis 47 % stellen viele Kavernome 
Zufallsfunde dar. [1, 3, 4, 7, 10, 11, 14] 
CT Untersuchungen haben eine Sensitivität von über 70 % für Kavernome, jedoch liegt die Spezifität 
zur genauen Diagnose unter 50 %. [19] Angiographisch lassen sich Kavernome nicht darstellen. [5] 
Die MRT dient nicht nur allein zur Diagnosestellung, sondern wird auch verwendet, um die genaue 
Größe, Lokalisation und eventuell zusätzlich auftretende, multiple Kavernome zu identifizieren. Auch 
lässt sich damit der Zustand des umliegenden Parenchyms beurteilen. So kann zum Beispiel ein 
Hämosiderinsaum identifiziert werden oder ein Ödem nach Blutung. [5] 
In MRT Untersuchungen können Kavernome nach Zabramski et al. in vier Typen klassifiziert werden. 
Typ I zeigt sich in T1 und T2 Gewichtung hyperintens und weist auf eine subakute Blutung hin. Typ II 
weist eine gemischte Signalintensität in T1 und T2 auf. Ein Hämosiderinring kann zu sehen sein. 
Insgesamt stellen sich Blutungen verschiedenen Alters dar. Typ III erscheint bei chronischer Blutung 
in T1 und T2 hypo- oder isointens. Typ IV wiederum ist bis auf Gradient Echo Sequenzen schwer 
darstellbar und erscheint als Areal mit vereinzelten Hypointensitäten. [24]  
 
7. Therapie 
7.1 Mikrochirurgische Resektion 
7.1.1 Indikation 
Die operative Therapie von zerebralen Kavernomen dient in erster Linie der Prävention und Therapie 
von Blutungen, sowie zur Epilepsiebehandlung. Dabei werden die genauen Indikationen und das 
Resektionsausmaß noch immer diskutiert. [16] 
Da verschiedene variable Faktoren wie Blutungen, epileptische Anfälle, klinischer Zustand des 
Patienten und Aktualität der Symptome eine wichtige Rolle bei der OP spielen, gibt es keine 
eindeutige Empfehlung zum operativen Management bei Kavernomen. Jedes klinische Szenario 
erfordert einen individuellen Ansatz. [17] 
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Während in früheren Jahren die Kavernomresektion vor allem auf gut zugängige symptomatische 
Kavernome beschränkt war, geht mittlerweile die Tendenz zu einer großzügigeren Indikation, vor 
allem bei jüngeren Patienten mit milden Symptomen, elektive Resektionen durchzuführen, um das 
langfristige kumulative Risiko für Blutungen oder neurologische Defizite zu senken. [1] 
Bei progressiven neurologischen Defiziten, akuten Blutungszeichen und erhöhtem intrakraniellen 
Druck wird eine Operation empfohlen. Bei gut zugängigen Läsionen kann bei einem Anfallsleiden 
eine operative Therapie Abhilfe schaffen. [16] 
Bei asymptomatischen Patienten mit schwieriger Lokalisation des Kavernoms im Hirnstamm oder 
anderen eloquenten Arealen muss die Indikation gegen das operative Risiko abgewogen werden. [21] 
Von manchen Autoren wird die operative Exzision von zerebralen Kavernomen kritischer betrachtet. 
In einer prospektiven Kohortenstudie fanden Moultrie et al. bei einem Beobachtungszeitraum von 
fünf Jahren ein schlechteres Outcome bei OP als bei konservativer Behandlung. [77] Es sind weitere, 
randomisierte und kontrollierte Studien nötig, um den Nutzen einer OP genau zu evaluieren. [96] 
7.1.2 Lokalisation in eloquenten Arealen 
Spetzler et al. definierten eloquente Areale als Regionen, die konkreten neurologischen Funktionen 
entsprechen und daher bei Verletzung neurologische Defizite verursachen. Sie beinhalten den 
sensorimotorischen Kortex, visuellen Kortex, Hypothalamus, Thalamus, Sprachareale, Capsula 
interna, Hirnstamm, Pedunculus cerebellaris und die tiefen Kleinhirnkerne. [97] 
Operationen in eloquenten Gebieten haben eine höhere postoperative Morbidität (47 %), welche 
häufig aber transient ist. Eine Operation sollte bei symptomatischen Patienten in Erwägung gezogen 
werden, da sie im Vergleich mit dem natürlichen Verlauf deutliche Vorteile hat. [13] In einer Serie 
von Wostrack et al. profitierten 80 % aller Patienten mit eloquent lokalisierten Kavernomen von der 
OP oder blieben in ihrem neurologischen Status unverändert. Da ein schlechterer präoperativer 
Status mit erhöhter postoperativer Morbidität assoziiert ist, sollte man so früh wie möglich 
intervenieren. [13] Eine Möglichkeit, um die Sicherheit von Operationen in eloquenten Arealen zu 
erhöhen, ist der Einsatz von Neuronavigation, DTI und funktioneller MRT (s. u.). Auch werden 
Wachoperationen eingesetzt, um durch intraoperative kortikale-subkortikale Stimulation bei 
eloquenter Lage eine sicherere Entfernung des Kavernoms zu gewährleisten. [98] 
Operationen bei Läsionen am Hirnstamm sind mit einem schlechteren Outcome assoziiert, als solche 
in eloquenten Arealen, die sich nicht am Hirnstamm befinden (25 % postoperative Beeinträchtigung 
bei Hirnstammlokalisation versus 3 % bei anderer Lokalisation). Dies gilt jedoch nur für dorsal 
lokalisierte Hirnstammkavernome, die sich besonders nahe an kritischen Strukturen befinden. 
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Ansonsten ist das Risiko für Hirnstammkavernome mit dem anderer eloquenter Areale vergleichbar. 
[13] 
7.2 Ergänzende Verfahren zur Resektion 
7.2.1 Neuronavigation 
Viele Autoren sehen die moderne Neuronavigation als gute Methode zur genauen Lokalisation der 
Läsion, da sie eine sicherere Resektion ermöglicht und berichten von sehr guten 
Anwendungsergebnissen. [18-20, 99-102] Dabei werden präoperativ gewonnene Bilddaten 
verarbeitet und in die Ansicht im OP Mikroskop integriert. [54] 
Vorteile der neuronavigierten Operation sind die präzise intraoperative Lokalisation von Läsionen 
und die Möglichkeit zur besseren intraoperativen Orientierung. [1, 18] So können vitale Strukturen 
und funktionelle Areale identifiziert und gezielt geschont werden, was die Risiken für postoperative 
Morbidität senken kann. Vor allem der Zugang zu tiefen und kleinen Läsionen wird erleichtert. [1, 18, 
20] 
Bei der Resektion von Kavernomen, die epileptische Anfälle verursachen, kann Neuronavigation 
aufschlussreiche Orientierung bei der Beurteilung von Hämosiderinsaum, Gliose und Kalzifikationen 
bieten, was in einer besseren Anfallskontrolle resultiert. [19] 
Ein wichtiger Vorteil ist auch die Möglichkeit zur genauen Planung der OP durch die Verfügbarkeit 
präoperativer Daten. Dadurch können bereits vorab Zielkoordinaten virtuell definiert und 
anatomische und funktionelle Strukturen reproduziert werden. Die Bilder können nachträglich 
bearbeitet werden, beispielsweise zur speziellen Visualisierung des Tumors im Bezug zu anderen 
Hirnstrukturen. [18] So können bereits vor dem eigentlichen Eingriff eventuelle problematische 
Strukturen umgangen werden. [19] Zudem kann auch der Zugang genau simuliert werden. [18] 
Die Hilfestellung, einen idealen individuellen Zugang zu finden, führt zu einer selektiveren, weniger 
invasiven Kraniotomie mit weniger traumatisiertem Gewebe. [20, 21] Eine solche Eröffnung erzeugt 
weniger kortikales Trauma durch unnötige Hirnmanipulation und ermöglicht eine schnellere 
postoperative Erholung mit kürzeren Klinikaufenthalten. [18, 21] 
Das intraoperative Feedback kann zu gesteigertem Selbstvertrauen des Operateurs beitragen und 
ermöglicht eine komfortable, sichere Resektion. [18, 21] Natürlich ist dies kein Ersatz für fundiertes 
anatomisches Wissen und Erfahrung in der Resektion solcher Entitäten. [1] 
Einen Nachteil stellt die statische Natur der Neuronavigation dar, die auf präoperativen Bildern 
basiert. Dynamische Veränderungen wie Brainshift, der durch die eigentliche Resektion, Hirnödem 
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oder Liquorverlust entsteht, werden nicht dargestellt. Dies kann jedoch durch den Einsatz weiterer 
moderner Techniken wie intraoperativer MRT oder Sonographie ermöglicht werden. [21]  
Winkler et al. führten in ihrer Studie einen Vergleich zwischen Patienten durch, deren Kavernome 
unter der Verwendung von Neuronavigation (Gruppe I, 24 Patienten), mit intraoperativem 
Ultraschall (Gruppe II, sieben Patienten) oder ohne bildgebende Führung (Gruppe III, neun Patienten) 
reseziert worden waren. Im klinischen Outcome zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen 
den Gruppen. Alle Kavernome wurden komplett reseziert. Neuronavigation stellte sich als sehr 
komfortable und sichere Methode zur Resektion kleinerer und tieferer Kavernome heraus. Die 
Anästhesie- und OP Zeit in Gruppe I war nicht wesentlich länger gegenüber den anderen Gruppen. 
Der Krankenhausaufenthalt der konventionell operierten Patienten war deutlich verlängert. [18] 
Enchev et al. fanden in ihrer prospektiven Analyse von 20 Patienten mit neuronavigationsgestützter 
Kavernomentfernung eine geringere Operationszeit im Vergleich zur konventionellen Operation. 
[100] 
Die Verwendung von Neuronavigation reduzierte in einer Studie von Xie et al. das Ausmaß der 
Kraniotomie. Zudem konnten tiefer liegende Kavernome operiert werden. Bei der Dauer der OP und 
des Krankenhausaufenthaltes wurden keine Unterschiede im Vergleich zur konventionellen OP 
gefunden, jedoch war die Anästhesiezeit bei Anwendung von Neuronavigation verlängert. Im 
klinischen Outcome zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen. [102] 
Insgesamt ist schwer zu beurteilen, ob navigationsgestützte Operationen klinische Vorteile für die 
Patienten haben. Die Evaluation ist schwierig und Patienten in den Gruppen sind sehr 
unterschiedlich, was in der statistischen Analyse keine validen Schlüsse zulässt. Jedoch zeigt sich ein 
positiver Trend in den Ergebnissen. Die Vorteile bei Planung und Realisierung der OP rechtfertigen 
die zusätzlichen Kosten und den zeitlichen Aufwand. Für Kavernome in komplizierter Lokalisation 
empfehlen die Autoren die Verwendung von Neuronavigation uneingeschränkt. [18] 
7.2.2 Ultraschall 
Die Verwendung von intraoperativem Ultraschall kann eine Alternative oder einen Zusatz zur 
Neuronavigation mit präoperativer Bildgebung darstellen. Dabei bietet die Möglichkeit zur 
Bildgebung in Echtzeit einen der Hauptvorteile. [1, 103] 
Artefakte durch Verschiebungen im OP Gebiet, wie zum Beispiel bei Eröffnung der Dura und 
Resektion der Läsion, können so kompensiert werden. [103] 
Vorteile der sonographischen Untersuchung sind ihre Flexibilität, Unabhängigkeit und Genauigkeit. 
Außerdem ist Ultraschall eine sehr günstige und einfache Methode zur Lokalisation und 
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Resektionskontrolle und macht zudem die hämodynamische Identifizierung von assoziierten DVAs 
möglich. [18]  
Nachteile sind die verminderte räumliche Auflösung verglichen mit der MRT. Auch können 
Kavernome manchmal aufgrund ihrer hohen Echogenität schwer vom echogenen Blut im OP-Gebiet 
abzugrenzen sein, was die Handhabung erschwert.  
Trotzdem kann eine intraoperative sonographische Koregistration als zusätzliches Verfahren wertvoll 
sein. [1] 
7.2.3 Elektrokortikographie 
Der Einsatz von intraoperativer Elektrokortikographie (ECoG) dient der Bestimmung von 
epileptogenen Zonen bei Patienten, die in der präoperativen Epilepsiediagnostik eine über die 
Läsionsgrenzen hinausreichende epileptogene Zone aufweisen. [104] Damit können alle resektablen 
epileptischen Foci identifiziert und entfernt werden. [95] 
Van Gompel et al. beobachteten in ihrer Serie einen Trend zum anfallsfreien Outcome bei der 
Verwendung von ECoG (79 % versus 91 % Anfallsfreiheit nach 6 Monaten, 77 % versus 90 % nach 
einem Jahr und 79 % versus 83 % nach zwei Jahren). Auch korrelierte die Verwendung von ECoG mit 
einer aggressiveren Resektion. Da eine solche Resektion die Anfallsfreiheit positiv zu beeinflussen 
scheint, wird dies als Grund für das verbesserte Outcome angenommen. [92]  Auch Englot et al. 
zeigten eine bessere Anfallskontrolle mit intraoperativem ECoG, jedoch war diese nicht statistisch 
signifikant. [81] 
7.2.4 Funktionelle Magnetresonanztomographie 
In der funktionellen MRT Untersuchung (fMRT) kann durch den Gehalt von Sauerstoff im Blut 
nichtinvasiv eine funktionelle Karte des Gehirns angelegt werden, um damit die Funktion 
anatomischer Strukturen zu visualisieren. [105] 
Dabei werden dem Patienten verschiedene Testaufgaben gestellt, bei denen aufgrund des lokal 
erhöhten Energiebedarfs gezielt spezifische kortikale Aktivität aufgezeichnet werden kann. So 
können Aussagen über die räumliche Beziehung zwischen Läsion und funktionellem Areal getroffen 
werden. [106] 
fMRT wurde durch intraoperatives elektrophysiologisches Mapping validiert und dient als 
zuverlässiges, effektives Mittel zur Erkennung von Sprachdominanz. Die Ergebnisse für die 
Lokalisation funktioneller Areale korrelieren gut mit denen durch direkte kortikale Stimulation, 
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weswegen fMRT immer häufiger zur neurochirurgischen Planung bei schwieriger Läsionslokalisation 
hinzugezogen wird. [107] 
Durch fMRT lässt sich die Distanz zwischen funktionellen Arealen und der Läsion messen (LAD = 
lesion activation distance). Dies kann bei der Bewertung des Risikos vor der OP nützlich sein und bei 
der Patientenberatung helfen. [108] 
Die Nähe einer vaskulären Läsion zum primären Senso- und Motokortex bzw. zum Wernicke Areal ist 
signifikant assoziiert mit dem Auftreten neurologischer Defizite. Beträgt die LAD  zum Wernicke Areal 
unter 10 mm, zeigten sich bei präoperativ beschwerdefreien Patienten eher postoperative 
Sprachdefizite, als bei einer LAD von über 20 mm. Auch wurde eine Assoziation zwischen LAD zum 
Motokortex und postoperativen motorischen Defiziten gefunden. [109] 
Auch Krishnan et al. fanden in ihrer prospektiven Studie eine signifikante Assoziation von einer LAD 
von unter 5 mm und postoperativen motorischen Defiziten (35 % Defizite). 50 % der Patienten mit 
einer LAD zwischen 5 und 10 mm verbesserten sich neurologisch. Die Autoren legten einen 
potentiellen Fehler von 5 mm für die fMRT Lokalisation von Motorfunktionen fest. Dieser entsprach 
auch der 5 mm Grenze für postoperative Defizite. Da beide Werte unabhängige Fehler 
repräsentieren können, schlugen sie vor, eine 10 mm LAD Grenze zur Bewertung des Risikos für 
postoperative Defizite und zur Empfehlung des Gebrauchs von kortikalem Mapping zu verwenden. 
[108] 
Ein Vorteil beim Einsatz von fMRT ist außerdem die Möglichkeit einer radikaleren Resektion. fMRT 
ermöglicht einen individuellen, aggressiveren Ansatz zur Resektion, ohne die Morbidität zu steigern. 
Bei Patienten mit epileptischen Anfällen kann dies zu höheren Rate an Anfallsfreiheit führen. [110] 
Ein Nachteil von fMRT ist die längere Vorbereitungsdauer. [106] Auch ist es schwierig bis unmöglich, 
alle funktionellen Areale in der Umgebung einer kleinen subkortikalen Läsion zu aktivieren. [111] 
Bewegungsartefakte machen die Ergebnisse oft unbrauchbar. [108] Mit der gewählten Aufgabe zur 
Lokalisation des entsprechenden funktionellen Areals und der Art ihrer Ausführung kann das Signal 
stark variieren. [112, 113] Daher werden Trainingseinheiten empfohlen, um die Ergebnisse besser 
bewerten zu können. [108] Generell sollten einfachere Aufgaben bevorzugt werden, da sonst eine zu 
weitläufige Aktivierung zu verzeichnen ist. Sind die Aufgaben jedoch zu einfach, könnte das Signal zu 
schwach sein. [112]  
7.2.5 Intraoperative Magnetresonanztomographie 
Intraoperative MRT Untersuchungen können dabei helfen, mögliche Kavernomanteile während der 
Operation zu identifizieren und so Residuen zu vermeiden. [16, 95, 110]  
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Dabei wird, nachdem der Operateur den Eindruck hat, die Läsion vollständig exzidiert zu haben, im 
Operationssaal bei noch geöffnetem Schädel ein neues MRT Bild angefertigt, auf dem eventuell 
verbliebene Kavernomanteile oder ein Hämosiderinsaum identifiziert werden können. Je nach Lage 
des Befundes kann so entschieden werden, ob eine weitere Resektion möglich ist.  
Mit den neu angefertigten Bildern kann ein Update der Navigation durchgeführt werden und dabei 
helfen, ein möglichst großes Resektionsausmaß zu erreichen, das am Ende erneut mit einem MRT 
Scan kontrolliert werden kann. [54, 95] 
Zudem kann eine intraoperative Verschiebung von Hirngewebe (Brainshift) visualisiert werden, die 
durch den Verlust von Liquor, die Läsion an sich und eventuelle Butungen/ Ödeme bedingt sein kann, 
und die Navigation dementsprechend aktualisiert werden. [19, 114] 
In einer Studie von Sommer et al. hätten 23 % der Patienten ohne die Anwendung einer 
intraoperativen MRT keine komplette Entfernung des Kavernoms erreicht, was eine niedrigere 
Chance auf Anfallsfreiheit bei kavernombedingter Epilepsie bedeutet. [54]  
Auch ist eine intraoperative MRT nützlich zur Korrektur eines möglichen Brainshifts während der 
Operation oder zur Resektionskontrolle des Hämosiderinsaums. [95] 
Es wird empfohlen, bei Patienten mit multiplen Kavernomen, bei denen in einer Sitzung mehrere 
Läsionen entfernt werden, mit intraoperativer MRT zu arbeiten, da nach der Entfernung der ersten 
Läsion die Navigation anhand der präoperativen MRT Bilder nicht mehr verlässlich ist. [95] 
Sommer et al. vertreten die Ansicht, dass der Einsatz von 1,5 T Tomographen dem von 0,2 T Geräten 
überlegen ist, da diese den Hämosiderinsaum besser visualisieren und somit eine vollständige 
Resektion ermöglichen und damit ein höherer Anteil an Patienten postoperativ anfallsfrei sei. [54] 
7.2.6 Diffusion Tensor Imaging 
Mithilfe von DTI (Diffusion Tensor Imaging), einer MRT basierten Technik, lassen sich 
Verbindungstrakte weißer Hirnsubstanz in vivo darstellen. [115] Hierdurch ergibt sich ein Nutzen in 
der präoperativen OP-Planung, beispielsweise bei tief gelegenen Läsionen in der Nähe des Tractus 
Corticospinalis. Postoperative Morbidität durch Verletzung der Bahnen kann hierdurch vermieden 
werden. [116] Auch verlaufen häufig Bahnen nahe um bzw. durch den Hämosiderinsaum zerebraler 
Kavernome und können mittels DTI identifiziert werden. [117] In Kombination mit Neuronavigation 
und intraoperativer MRT lassen sich die Strukturen auch intraoperativ darstellen und verbessern so 
die Sicherheit der Resektion, beispielsweise auch bei Hirnstammkavernomen. [118] 
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7.3 Radiotherapie 
Die Behandlung von Kavernomen mit Radiochirurgie wird in der Literatur kontrovers diskutiert.  
Vorteil ist die bessere Steuerbarkeit bei tiefsitzenden Kavernomen oder solchen in der Nähe von 
eloquenten Arealen. Auch können Patienten behandelt werden, deren klinischer Zustand für eine 
Operation zu schlecht ist oder die eine konventionelle Operation verweigern. [119] 
Gesundes Gewebe kann durch den rapiden Abfall der Strahlungsdosis, trotz der Applikation hoher 
Dosen auf das Kavernom, in der Peripherie der Zielläsion besser geschont werden. [120] 
Der Ansatz zum Einsatz von Radiotherapie stammt von der erfolgreichen radiochirurgischen 
Behandlung von AVM (arteriovenöse Malformationen), wo eine Gamma Knife Therapie eine 
Hyalinisation und Verdickung der Blutgefäße mit thromoobliterativem Effekt bewirkt. [26, 121] 
Generell liegt das Risiko für wiederholte Blutungen unmittelbar nach einer radiochirurgischen 
Therapie recht hoch (10,8 % - 15 % in den ersten zwei Jahren), nimmt aber im Laufe der Zeit bis auf 
2,4 – 1,1 % ab, ohne vollständig zu verschwinden. [13, 122]  
Dieser spontane Abfall des Risikos wurde in der Literatur von Barker et al. als „temporal clustering“ 
beschrieben und tritt auch bei unbehandelten Läsionen auf. Die Autoren beobachteten eine 2,4-
fache Verminderung des Risikos nach 2,5 Jahren. Möglicherweise stellt die Abnahme der 
Blutungsraten nach Radiochirurgie daher nur den natürlichen Verlauf der Kavernome dar. [76] Die 
durch Radiochirurgie induzierte Obliteration der Gefäße benötigt eine Zeit von 1 - 3 Jahren, was das 
persistierende Risiko in diesem Zeitraum erklären könnte. [123] 
Lu et al. hingegen fanden in einer Metaanalyse von fünf Studien eine signifikante Abnahme des 
Blutungsrisikos durch Gamma Knife und LINAC (linear accelerator) Behandlung. [124] Vergleiche mit 
der Wiederblutungsrate bei konservativ behandelten Kavernompatienten zeigen eine bessere 
Kontrolle von Blutungsereignissen durch Radiochirurgie, als durch reine Beobachtung. [26] 
Mathiesen et al. hingegen fanden keine Überlegenheit der radiochirurgischen Therapie gegenüber 
einem konservativen Beobachten, sondern dokumentierte sogar höhere Raten an Blutungen, als bei 
unbehandelten Kavernomen. [65]  
Bezüglich therapierefraktärer Epilepsie bei Kavernomen zeigte sich bei Hsu et al. kein signifikanter 
Unterschied im Anfallsoutcome zwischen den mit LINAC behandelten Patienten gegenüber denen, 
die sich chirurgisch therapieren ließen, was eine Verwendung dieser Methode bei Lage des 
Kavernoms in eloquenten Arealen befürworten würde. [119] 
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Strahlungsinduzierte Komplikationen, die durch Radiochirurgie entstehen können, sind 
Strahlungsödeme, Nekrosen, erhöhte Anfallsfrequenz und wiederholte Blutungen. [119, 125] Auch 
ist ein Neuauftreten von Läsionen durch die Bestrahlung möglich. [126] 
Die Nebenwirkungen können durch genaue Dosiseinstellung und Zieldefinition minimiert werden. 
[119] Trotzdem ist die Rate an Komplikationen bei der Kavernombehandlung mit 59 % deutlich höher 
als bei AVMs (10 %). [127] Dies könnte durch vermehrte Ablagerung von Eisenabbauprodukten wie 
Hämosiderin bedingt sein. Es wird angenommen, dass diese Ablagerungen für die Nebenwirkungen 
der Strahlung empfindlicher machen. [124] 
Die Wahl der Dosis ist wichtig. Sie muss unter 15 Gy liegen, um einen Schaden des gesunden 
Gewebes zu verhindern, gleichzeitig ist bei niedrigerer Dosis ein vollständiger Verschluss der Gefäße 
schwieriger. [57] Ebenso muss das Ziel genau definiert werden, um eine Bestrahlung des 
Hämosiderinsaums zu vermeiden. Vor allem in der Epilepsietherapie ist es nicht leicht, die 
epileptogenen Zonen genau zu definieren. [119] Auch ein Hämatom nach Blutung kann die 
Behandlung unpräzise machen. [57]  
Strahlungsinduzierte Komplikationen sind jedoch meist transient und sprechen auf 
Methylprednisolon an. Manche Autoren argumentieren daher, dass der Vorteil der Abnahme der 
Blutungsrate das Komplikationsrisiko überwiegt. [124] 
Eine Bewertung des Behandlungserfolges ist schwierig, da Kavernome angiographisch okkult sind und 
so eine Obliteration der Gefäße nicht demonstriert werden kann. Die postinterventionelle 
Blutungsrate dient daher als indirektes Maß. [124] 
Zusammenfassend lässt sich sagen, dass ein Großteil der Autoren in der Literatur den primären 
Einsatz von Radiochirurgie zur Therapie für unangemessen hält, und den Einsatz maximal auf 
kritische Läsionen beschränkt, bei denen anderweitig nur die konservative Therapie eine Option 
wäre. Neuere Publikationen zeigen, dass die Radiotherapie bei der Prävention von Blutungen nicht 
hilfreich ist [1, 26, 127, 128] 
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III   Methodik 
1. Beschreibung des Patientenkollektivs 
Insgesamt ließen sich im Zeitraum zwischen Januar 2003 und März 2014 in der neurochirurgischen 
Klinik des Universitätsklinikums Erlangen 101 Patienten an einem histologisch gesicherten Kavernom 
operieren. 
Davon hatten sieben Patienten eine Kavernomlokalisation außerhalb des ZNS (vor allem knöcherne 
Läsionen in Wirbelkörpern, Kalotte oder orbital). Diese Patienten wurden von der Analyse 
ausgeschlossen. 
Drei Patienten wurden im gegebenen Zeitraum an einem spinalen Kavernom operiert. Diese 
Patienten wurden ebenfalls von der Studie ausgeschlossen.  
91 Patienten hatten ein intrazerebral gelegenes Kavernom und wurden in die Studie aufgenommen. 
Insgesamt lagen davon in zehn Fällen multiple Kavernome vor. In der weiteren statistischen Analyse 
wird jedoch nur das jeweils operierte Kavernom berücksichtigt. 
2. Prozess der Datenerhebung 
Die Datenerhebung erfolgte retrospektiv ab Oktober 2014 anhand der erfolgten Dokumentation in 
der Patientenakte (Aufnahmebefunde, OP Berichte, Histologien, Entlassungsbriefe). Zudem wurden 
die verfügbaren prä- und postoperativen MRT Bilder (71,7 %/ 75,5 % der Fälle) eingesehen und 
ausgewertet. 
In Fällen, bei denen zusätzlich präoperativ eine funktionelle MRT Untersuchung stattgefunden hatte, 
welche zur Neuronavigation verwendet worden war, wurde der Abstand zwischen Läsion und 
funktionellen Arealen gemessen und dokumentiert.  
Zur Bewertung des Outcomes erfolgte eine telefonische Befragung der Patienten (siehe Anhang). 
Dabei waren insgesamt noch 59,3 % der Patienten zu einem Interview erreichbar. Die Fragen 
beinhalteten derzeitige Beschwerden, Medikation und Einschränkungen in Alltag oder Beruf. Auch 
stand bei 68,4 % der Epilepsiepatienten Information aus der regelmäßigen Nachsorge der 
Epilepsieambulanz des Universitätsklinikums Erlangen zur Verfügung. Zur Bewertung der Epilepsie 
wurde die Engel Klassifikation verwendet. Neurologisch wurde das Outcome anhand der 
modifizierten Rankin Scale erfasst. Diese bietet beispielsweise gegenüber der Glasgow Outcome 
38 
Scale den Vorteil, dass gerade geringere Beeinträchtigungen besser abgestuft und verglichen werden 
können.  
3. Statistische Auswertung 
Die statistische Auswertung und Visualisierung erfolgte mithilfe der Programme Microsoft Excel 
(2013) (Microsoft Corporation, U.S.A.), IBM SPSS Statistics 22 (SPSS Inc., U.S.A.), sowie Microsoft 
Office Word (2013) (Microsoft Corporation, U.S.A.). 
Die angegebenen Werte sind als arithmetische Mittelwerte mit Spannweite (Minimum - Maximum) 
und Standardabweichung angegeben. 
Es wurde eine deskriptive Statistik erstellt, um das Kollektiv darzustellen. Im Anschluss erfolgte die 
Testung nach verschiedenen Gesichtspunkten, um etwaige Unterschiede der Untergruppen 
(Verwendung von Neuronavigation/ funktioneller MRT, Lokalisation, prognostische Faktoren für 
Epilepsieoutcomes) zu identifizieren.  
Zunächst wurden die Gruppen mit dem Shapiro-Wilk-Test auf Normalverteilung untersucht. Es zeigte 
sich dabei, dass die Daten nicht normalverteilt waren. Ein nicht-parametrischer Levene Test 
bestätigte die Varianzhomogenität der Daten.  
Die Hypothesenprüfung erfolgte mittels Korrelations- und Regressionsanalyse, anhand des Chi 
Quadrat Tests und des nicht-parametrischen U-Tests. Als Signifikanzniveau wurde a=0,05 gewählt. 
Die Testung erfolgte zweiseitig. 
4. Erhobene Parameter 
Zur allgemeinen Charakterisierung des Patientenkollektivs wurden das Geschlecht der Patienten, 
sowie deren Alter zur OP erhoben. Unterzog sich ein Patient mehreren Eingriffen, auch außerhalb 
des Erhebungszeitraums, so wurde ein Mittelwert berechnet. Außerdem wurde eine vorliegende 
positive Familienanamnese auf Kavernome vermerkt, sowie das Auftreten multipler Kavernome. 
Die Lokalisation der Kavernome wurde erhoben, dies beinhaltete die Hemisphärenzuordnung, sowie 
die lobäre Lokalisation bei Kavernomen im Großhirn bzw. eine zerebelläre Lage oder eine Lage im 
Hirnstamm. Angaben zur Lokalisation wurden aus den OP Berichten entnommen und mit den 
vorhandenen MRT Bildern verglichen. 
Weitere Daten der Kavernome, die erhoben wurden, waren Größe und Volumen der Läsion, sowie 
die Tiefe, die mögliche Nähe zu eloquenten Arealen und die Dicke des Hämosiderinsaums. Ab einer 
Tiefe von 25 mm wurde die Kavernomlage als „tief“ gewertet. 
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Hierzu wurden verfügbare MRT Bilder aus den elektronischen Datenbanken Soarian und KPACS 
ausgewertet. Die Größe wurde anhand des maximalen axialen Durchmessers erhoben, die Tiefe 
anhand des minimalen axialen Abstands zum Kortex. Das Läsionsvolumen konnte anhand der Bilder 
errechnet werden. Ein vorhandener Hämosiderinsaum wurde vermessen. Bei nicht verfügbaren MRT 
Bildern wurde auf Angaben in radiologischen Berichten und OP-Berichten zurückgegriffen. Bei 
Patienten, die sich Folgeeingriffen unterzogen, wurden die Daten vor der ersten OP verwendet.  
Bei Patienten mit möglicher relevanter Nähe der Läsion zu eloquenten Arealen (sensorimotorischer 
Kortex, Sprachzentrum, Capsula interna, visueller Kortex) wurde eine präoperativ angefertigte fMRT 
analysiert, anhand der mittels der Navigationssoftware iPlan 2.6 (Brainlab AG, Feldkirchen, 
Deutschland) die minimale Distanz gemessen werden konnte, die zwischen Areal und Kavernom lag. 
Da ein Abstand von unter 10 mm bei manchen Autoren als Risikofaktor für schlechteres 
postoperatives Outcome galt, wurden die Patienten als „eloquent“ gruppiert. [108, 109] Bei 
mehreren Arealen in der Nähe wurden Patienten in die Gruppe „eloquent“ sortiert, wenn 
mindestens ein Areal eine Distanz von unter 10 mm zur Läsion aufwies.  
Bei assoziierten Pathologien wie DVA und FCD wurde das Vorhandensein einer solchen vermerkt. 
Diesbezüglich wurde auf pathologische und radiologische Berichte zurückgegriffen. 
In der intra-/ postoperativen MRT wurde überprüft, ob eine totale Resektion erfolgt war, oder ob 
noch Kavernomanteile verblieben waren. Ein eventuell vorhandener postoperativer 
Hämosiderinsaum wurde vermessen. Lagen dazu keine Bilder vor, so wurde auf den OP-Bericht 
zurückgegriffen. 
Die OP-Dauer wurde als Schnitt-Naht-Zeit erhoben. Bei mehreren Eingriffen, z. B. aufgrund von 
postoperativen Komplikationen wurde lediglich die tatsächliche Kavernomentfernung gewertet. 
Unterzogen sich die Patienten mehreren Kavernomentfernungen im Beobachtungszeitraum, so 
wurde ein Mittelwert gebildet.  
Bei der Dauer des stationären Aufenthaltes wurde lediglich der Zeitraum zwischen Aufnahmetag und 
Entlassungstag zur Kavernomresektion gewertet. Aufnahmezeiträume zur Diagnostik oder zur 
Revision wurden nicht gewertet. Erfolgte eine zweite Trepanation zur Kavernomexstirpation bei 
multiplen Kavernomen, so wurde diese ins Ergebnis mit einbezogen. 
Aufgetretene postoperative OP-assoziierte Komplikationen wie Wundinfektionen, Hydrozephalus, 
Meningitis, Nachblutungen, Infarkte etc. wurden anhand der Krankenakte erhoben. Es wurde 
erhoben, ob eine Revision der eigentlichen OP nötig war, weshalb und, falls mehrmals, wie oft.  
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Postoperative Defizite wurden, sofern aufgetreten, vermerkt. Dazu wurden alle neu aufgetretenen 
Symptome gezählt, sowie eine Verschlechterung der bereits präoperativ bestandenen Symptome. 
Weiterhin wurde der Verlauf der Defizite erfasst, insbesondere, ob eine Besserung oder vollständige 
Rückbildung erfolgte. 
Es wurden die präoperativen Symptome erfasst. Darunter fielen Kopfschmerzen, ophthalmologische 
Symptome (Visusminderung und Störungen der Augenmotorik), Lähmungen, Sprachstörungen, 
Sensibilitätsstörungen, Schluckstörungen, Hirnnervendefizite, ataktische Symptome (Gangstörungen, 
Dysmetrie, Dysdiadochokinese etc.), Schwindel, epileptische Anfälle und neuropsychologische 
Symptome (Gedächtnisstörungen etc.). 
Traten bei einem Patienten mehrere Symptome auf, so wurde pro Symptom ein Fall gezählt.  
Es wurde erhoben, ob präoperativ eine Blutung stattgefunden hatte. Waren bereits mehrere 
Blutungen aufgetreten, wurde notiert, wie häufig diese aufgetreten waren und wie lange der 
Zeitraum zwischen den einzelnen Blutungen betrug. 
Bei Patienten, deren Kavernome sich durch epileptische Anfälle geäußert hatten, wurde die Dauer 
der Symptomatik erhoben. Bei Patienten mit einem einmaligen Ereignis wurde der zeitliche Abstand 
zur OP ebenfalls verzeichnet. Es wurde sowohl die Frequenz der Anfälle (anfallsfrei, sporadisch (in 
unregelmäßigen großen Zeitabständen >2 Monaten), regelmäßig wiederkehrend), als auch die Art 
(primär generalisiert, sekundär generalisiert, fokal) erhoben. Traten bei einem Patienten 
verschiedene Anfallsarten auf, so wurde pro Anfallsart ein Fall gezählt. Es wurde notiert, ob die 
Patienten eine medikamentöse Therapie der Epilepsie erfuhren und wenn ja, wie viele Präparate sie 
einnahmen, sowie ob eine eventuelle medikamentöse Therapieresistenz bekannt war. 
Auch wurde bei Epilepsiepatienten präoperativ ein EEG durchgeführt, um den Fokus des 
Anfallsgeschehens zu identifizieren. Dabei wurde vermerkt, ob dieses EEG pathologisch war und wo 
der Anfallsfokus lag, bzw. ob dieser mit der Kavernomlokalisation übereinstimmte. 
Zur Bewertung des Outcomes fanden Telefoninterviews mit den erreichbaren Patienten statt. Dabei 
wurden die Patienten zu ihrer aktuellen Symptomatik befragt.2 
Mithilfe der Angaben der Patienten wurde das Outcome neurologisch anhand der modifizierten 
Rankin Skala bewertet. 
  
                                                          
2 Fragebogen im Anhang 
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0 Überhaupt keine Symptome. 
1 Keine relevante Beeinträchtigung, trotz Symptomen Verrichten von allen Alltagsaktivitäten 
möglich. 
2 Leichte Beeinträchtigung. Kann sich selbst ohne fremde Hilfe versorgen, kann aber einige 
frühere Aktivitäten nicht mehr ausführen. 
3 Mittlere Beeinträchtigung. Braucht etwas Hilfe, kann aber alleine gehen. 
4 Mittelschwere Beeinträchtigung. Kann nicht ohne Hilfe gehen oder benötigt Hilfe bei der 
Körperpflege. 
5 Schwere Behinderung. Bettlägerig, inkontinent und benötigt ständige pflegerische Hilfe. 
Tabelle 1: Modifizierte Rankin Skala (frei übersetzt) [129] 
Bei Epilepsiepatienten wurde anhand der letzten verfügbaren Daten des Epilepsiezentrums, sowie 
der persönlichen Angaben aus dem Telefongespräch der Engel Score3 erfasst. [130] Zur besseren 
Beurteilungs- und Vergleichsmöglichkeit wurden diese Ergebnisse später zum Teil dichotomisiert 
(exzellentes Outcome: Engel IA, persistierende Anfälle: jede weitere Klasse). 
  
                                                          
3 Engel J Jr, Van Ness PC, Rasmussen TB, Ojemann LM. Outcome with respect to epileptic seizures. In Engel J Jr, 
ed. Surgical treatment of the epilepsies. New York: Raven Press, 1993:609–21, zitiert nach Wieser et al. (2001) 
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IV   Operatives Vorgehen 
Bei Patienten mit neurologischen Symptomen, sowie bei solchen mit medikamentös nicht 
einstellbarer Epilepsie wurde eine Kavernomexstirpation empfohlen. Zudem kann wegen der hohen 
Erfolgsquoten die OP eine Alternative zur medikamentösen Therapie nach einem einmaligen Anfall 
darstellen. [54] Ein multimodaler Ansatz ermöglicht außerdem die OP auch für solche Kavernome, 
welche sich in der Nähe eloquenter Areale befinden. [16]  
Bei allen Patienten wurde unter Allgemeinanästhesie eine Läsionektomie durchgeführt. Vor allem bei 
Patienten mit epileptischen Anfällen in der Vorgeschichte wurde auch periläsionelles Gewebe mit 
reseziert, welches intraoperativ durch verfärbte umliegende Areale identifiziert werden konnte. [16] 
Der operative Zugang wurde abhängig von der Lokalisation des Kavernoms gewählt.  
Die Resektion erfolgte in allen Fällen mikrochirurgisch und wurde unter Einsatz eines 
Operationsmikroskops (OPMI Pentero; Zeiss, Oberkochen, Deutschland) durchgeführt. 
Wenn der Operateur den Eindruck hatte, die Pathologie komplett entfernt zu haben, erfolgte in den 
69 Fällen, die unter der Verwendung von Neuronavigation operiert wurden, eine intraoperative MRT 
Bildgebung, um eventuell verbliebenes Gewebe ausfindig zu machen. 
Im Anschluss erfolgte nach sorgfältiger Blutstillung und Auffüllen mit steriler Kochsalzlösung der 
Verschluss der Dura und die Reimplantation des Knochendeckels, sowie der schichtweise 
Wundverschluss. Nach Anlegen eines sterilen Verbandes wurden alle Patienten auf die 
Intensivstation verlegt. 
1. Einsatz und Beschreibung ergänzender intraoperativer 
Verfahren 
1.1 Neuronavigation 
In dieser Serie wurden 69 Patienten unter dem Einsatz funktioneller Neuronavigation operiert. Das 
Navigationssystem (VectorVision cranial; BrainLAB, Hemstetten, Deutschland) kam bei 67 Patienten 
mit Lokalisation des Kavernoms im Großhirn und bei zwei der sechs Hirnstammkavernome zum 
Einsatz. Besonderen Wert hat der Einsatz von Neuronavigationssystemen bei Kavernomen in 
eloquenter Lage, sowie bei besonders tief gelegenen Befunden. [112, 131] In dieser Operationsserie, 
die Kavernompatienten ab 2004 miteinschließt, kam vor allem in neuerer Zeit vermehrt 
Neuronavigation zum Einsatz. 
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Mithilfe der Neuronavigations-Software (iPlan 2.6 Neuronavigation Software, Brainlab AG, 
Feldkirchen, Deutschland) konnten die intraoperativen MRT Daten in das Navigationssystem gespielt 
werden.  
Der Datensatz wurde mit eventuell vorhandenen präoperativen funktionellen MRT Bildern fusioniert.  
Anschließend wurde die Läsion manuell segmentiert. 
Schließlich wurden die Navigationsdaten auf das Operationsmikroskop (OPMI Pentero; Zeiss, 
Oberkochen, Deutschland) übertragen und konnten als 3D Konturen in das Sichtfeld des Operateurs 
projiziert werden. [54] 
1.2 Intraoperative Magnetresonanztomographie 
Die intraoperative Bildgebung wurde mit einem 1,5 Tesla MRT Gerät (Magnetom Sonata Maestro 
Class, Siemens Healthcare, Erlangen, Deutschland) im Hochfrequenz abgeschirmten OP-Saal 
durchgeführt. Der Einsatz erfolgte zu Beginn jedes neuronavigierten Eingriffs, um einen initialen 
Bilddatensatz zur Navigation zu gewinnen. Dazu wurde der Patientenkopf in einer MRT-kompatiblen 
Keramikhalterung fixiert. Der Patient wurde dann mit dem Operationstisch (Trumpf, Saalfeld, 
Deutschland) aus der ursprünglichen OP-Position herausgedreht und im Scanner platziert. [132]  
Aufgrund des auftretenden Magnetfeldes durch den Scanner müssen viele der weiteren Geräte an 
die Bedingungen angepasst werden.  
So sind beispielsweise neben dem OP- und Instrumentiertisch auch die von der Anästhesie 
verwendeten Infusionspumpen (MRI-Caddy, MIPM, Mammendorf, Deutschland) MRT-kompatibel.  
Durch die Verwendung von fiberoptischen Kabelverbindungen zwischen Navigations- und 
Monitorsystem sind auch diese Komponenten MRT-kompatibel. 
Während der Bildgebung kann die elektrische Stromversorgung des Mikroskops und der anderen 
Geräte das MR-Signal stören, weshalb die Versorgung in dieser Zeit automatisch ausgeschaltet wird. 
Die Überwachung der Vitalfunktionen lässt sich währenddessen kabellos außerhalb des 
Hochfrequenz abgeschirmten Operationssaals durchführen. 
Zur Sicherheit ist die gesamte nicht komplett MRT-kompatible Ausrüstung, zu der auch das 
Mikroskop gehört, mechanisch an der Wand verankert. [132] 
Die Bildgebungssequenzen beinhalteten initial wie auch für folgende intraoperative Aufnahmen 
folgende Sequenzen: T1-gewichtete MPRAGE (magnetisation-prepared rapid gradient-echo) 
Sequenz, TE (echo time) 4,38 ms, TR (repetition time) 2020 ms, Matrixgröße 128x128 (mit 
Interpolation 256x256), FOV (field of view) 250 mm, Schichtdicke 1 mm, T2-gewichtete koronare und 
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transversale Bilder (TE 98 ms, TR 6520 ms, Matrix Größe 512x307, FOV 250 mm, Schichtdicke 3 mm) 
und DTI Sequenzen (TE 86 ms, TR 9200 ms, Matrix Größe 128x128, FOV 240 mm, Schichtdicke 3 mm). 
[54] 
Nach Durchführung der initialen MRT Untersuchung wurde der Patient wieder in Operationsposition 
außerhalb der 5-Gauss-Linie (0,5 mT) zurückgeschwenkt, um während der OP ferromagnetische 
Arbeitsinstrumente verwenden zu können. [104] 
Hatte der Operateur den Eindruck einer vollständigen Resektion, erfolgte eine intraoperative MRT 
mit offenem Schädel in steriler Abdeckung mit oben genannten Sequenzen. Im Falle einer 
unvollständigen Läsionektomie oder bei verbliebenem Hämosiderinsaum, ohne dass dies absichtlich 
aufgrund ungünstiger Lageverhältnisse zu eloquenten Arealen geschehen war, erfolgte ein Update 
der Navigation und im Anschluss daran die Nachresektion, die mit einer erneuten intraoperativen 
MRT vor dem Verschluss des Situs kontrolliert wurde. [54] 
1.3 Funktionelle Magnetresonanztomographie 
Bei der funktionellen Magnetresonanztomographie (fMRT) handelt es sich um ein 
Untersuchungsverfahren, welches auf dem BOLD-Effekt (Blood Oxygenation Level Dependent) 
basiert. Dieser Effekt entsteht durch eine Änderung des Verhältnisses von oxygeniertem und 
deoxygeniertem Hämoglobin, die ein unterschiedliches magnetisches Verhalten aufweisen und damit 
eine Differenz in der magnetischen Suszeptibilität verursachen. [105] 
Durch verschiedene Testaufgaben (s. u.) sollen gezielt die funktionellen Areale aktiviert werden. 
Dabei erhöht sich im funktionellen Areal lokal der Energiebedarf und es kommt zu einer 
Gefäßdilatation mit konsekutivem Anstieg des Blutflusses, der verglichen mit dem eigentlichen 
Verbrauch an Sauerstoff überproportional ist. Im Vergleich zum Deoxyhämoglobin nimmt so das 
Oxyhämoglobin insgesamt zu. Da das diamagnetische Oxyhämoglobin aber im Gegensatz zum 
paramagnetischen Deoxyhämoglobin nicht auf das Magnetfeld einwirkt, wird durch das veränderte 
Verhältnis das magnetische Feld beeinflusst und ein messbarer Anstieg des BOLD Signals kann 
verzeichnet werden. Dadurch lässt sich die Hirnaktivität indirekt und nicht-invasiv darstellen. [106] 
Da bei der operativen Therapie von Kavernomen auch funktionell wichtige Areale in naher Beziehung 
zum OP Gebiet liegen können, ist es essentiell, deren Lage und Ausdehnung genau zu kennen. Die 
Möglichkeit, dies intraoperativ durch Neuronavigation dynamisch darstellen zu können, bietet damit 
die Chance, präoperativ den Zugang zu planen, sowie postoperative Defizite trotz einer schwierigen 
Lage der Läsion möglichst gering zu halten. [133] 
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Zum Einsatz kam, wie auch für die spätere intraoperative Bildgebung, ein 1,5 Tesla 
Magnetresonanztomograph (Magnetom Sonata, Siemens Medical Solutions, Erlangen, Deutschland) 
mit TE 4,38 ms, TR 2090 ms, Matrixgröße 256x256, FOV 256 mm und einer Schichtdicke von 1 mm.  
Die Lokalisation eloquenter Areale erfordert verschiedene Stimulationstests. Für die Bestimmung der 
Lage von Broca und Wernicke Areal beispielsweise sollten die Patienten Fragen beantworten, Verben 
konjugieren, Sätze bilden/ lesen und Bilder benennen. Anhand von Gedächtnistests, bei denen sich 
die Patienten Wörter mit zugeordneten Ziffern merken mussten, wurde das verbale Gedächtnis 
getestet. Ein Rechentest, bei dem die Patienten Zahlen addieren mussten, kam zum Einsatz, um das 
Sprachgedächtnis und die Sprachareale zu testen. [134] 
In dieser Serie wurde bei 21 Patienten präoperativ eine fMRT durchgeführt, die in die Auswertung 
einging. Bei diesen Patienten lag das Kavernom in der Nähe eloquenter Areale (Sprachzentrum, 
Sehbahn, Pyramidenbahn, Motokortex, Fasciculus arcuatus, Gedächtnisfunktion, Schreibfunktion und 
supplementary motor area (SMA)). 
Mit der iPlan Software konnten die einzelnen Schichten jeder Ebene in der funktionellen MRT 
manuell durchsucht werden, um so anhand der Ruler Funktion die geringste Distanz zwischen dem 
funktionellen Areal und dem segmentierten Kavernom inklusive Saum zu bestimmen. [134] Diese 
Distanz wird in der Literatur auch Lesion-Activation-Distance (LAD) genannt. [109] 
Schließlich wurden die funktionellen Daten mit den präoperativen MRT Aufnahmen koregistriert 
(iPlan 2.6), später im OP mit den dort generierten MRT Daten fusioniert und schließlich an das OP 
Mikroskop übertragen. [135] 
1.4 Diffusion Tensor Imaging 
Um nicht nur Areale auf der Hirnoberfläche, wie zum Beispiel den Motokortex zu lokalisieren, 
sondern auch wichtige funktionelle Bahnen zu erhalten, die durch die tiefe weiße Substanz ziehen, 
kam Diffusion Tensor Imaging (DTI), eine Variante der Magnetresonanztomographie, zum Einsatz.  
DTI basiert auf dem gerichteten Diffusionsverhalten von Wassermolekülen im Hirngewebe. Der 
primäre Eigenvektor von Voxel zu Voxel soll dabei die Verlaufsrichtung der Axone in der weißen 
Hirnsubstanz darstellen und kann als neuronaler Faserzug gedacht werden. [134] Auf diese Weise 
konnten dem Operateur dank Neuronavigation intraoperativ die Lage wichtiger Faserbündel wie die 
Sehbahn, die Pyramidenbahn oder der Fasciculus arcuatus in der Nähe des OP Gebietes angezeigt 
werden. [135] Zu diesem Zwecke wurde der gleiche MRT-Scanner verwendet, wie für die 
Durchführung einer fMRT mit einer Single-Shot Spin-Echo Diffusion-Weighted Echo Planar Imaging 
Sequenz (TE 86 ms, TR 9200 ms, Matrixgröße 128 × 128, FOV 198 mm, Schichtdicke 1,9 mm). [135] 
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Um die Faserbündel zu rekonstruieren und zu visualisieren wurde das fiber-tracking Modul der 
Navigationssoftware iPlan 2.6 verwendet. Dabei bildet beispielsweise zur Lokalisation der 
Pyramidenbahn der primäre Motokortex den Startpunkt (region of interest (ROI)); zur Lokalisation 
der Sprachbahn sind es das Wernicke und Broca Zentrum; bei der Sehbahn die primäre Sehrinde. Die 
Zielregion bildet das Mesencephalon.  
Im Anschluss konnte die dreidimensionale Traktographie segmentiert werden und die Ergebnisse auf 
farbkodierten Landkarten dargestellt werden. [134] 
1.5 Elektrokortikographie 
Um bei Patienten mit epileptogenen Zonen, die in präoperativen Untersuchungen über das Maß der 
Läsion hinausgingen oder widersprüchliche Ergebnisse lieferten, die epileptogene Zone (EZ) zu 
definieren, wurde in 5 Fällen zusätzlich intraoperative Elektrokortikographie (ECoG) angewandt. [104, 
136] Dazu wurden bis zu vier subdurale Streifenelektroden mit vier oder sechs Kontakten verwendet. 
Bei Arealen im Hippocampus oder Amygdala Bereich kamen Tiefenelektroden mit 4 Kontaktstellen 
zum Einsatz, sowie Plattenelektroden mit 32 Kontakten (Ad-Tech Medical Instrument Corporation, 
Racine, WI, U.S.A., and PMT/Permark Corporation, Chanhassen, MN, U.S.A.), sowie 16 
Oberflächenelektroden. 
Die Position der Elektroden wurde in der intraoperativen MRT bestimmt. Das durch ECoG bestimmte 
Areal stellte das angestrebte Resektionsvolumen dar. [104] 
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V   Statistische Auswertung 
1. Demographische Daten 
In der vorliegenden retrospektiven Analyse wurden die Daten von insgesamt 91 Patienten 
ausgewertet. Die Studienpopulation setzte sich aus 51,6 % weiblichen Personen (N=47) und 48,3 % 
männlichen Personen (N=44) zusammen. 
Das mittlere Alter zum Zeitpunkt der OP betrug 38,8 Jahre. Dabei lag das niedrigste Alter bei 2 
Jahren, das höchste bei 72 Jahren. Die Standardabweichung betrug 15,0 Jahre. 
 N Anteil  
Gesamtzahl 91 100 % 
Geschlecht 
     Männlich 44 48,3 % 
     Weiblich 47 51,6 % 
Alter gemittelt (in Jahren [y]) 38,8  
Altersspanne [y] 2 - 72  
Tabelle 2: Demographische Daten der Studienpopulation 
2. Kavernomspezifische Daten 
Alle Kavernome wurden postoperativ histologisch untersucht und als Kavernome bestätigt. 
2.1 Lokalisation der Kavernome 
Insgesamt befanden sich 89,0 % der Kavernome supratentoriell (N=81). Darunter waren 78 im 
Großhirn gelegen (85,7 %), eines befand sich suprasellär (1,1 %), eines intraventrikulär (1,1 %) und 
eines am Chiasma opticum (1,1 %).  
Die lobäre Lokalisation der Kavernome im Großhirn war wie folgt verteilt: 38 Kavernome (41,8 % 
insgesamt, 48,7 % der Großhirnkavernome) lagen im Temporallappen (elf davon temporomesial), 24 
im Frontallappen (26,4 % insgesamt, 30,8 % der Großhirnkavernome), acht im Parietallappen (8,8 % 
insgesamt, 10,3 % der Großhirnkavernome) und vier im Occipitallappen (4,4 % insgesamt, 5,1 % der 
Großhirnkavernome). Drei lagen grenzübergreifend und eines in der Capsula interna. Die 
Hemisphärenverteilung war mit 41 Kavernomen in der rechten und 37 in der linken Hemisphäre 
ausgewogen. 
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Abbildung 1: Lobäre Lokalisation im Großhirn 
 
Abbildung 2: Hemisphärenverteilung im Großhirn 
Infratentorielle Kavernome (N=10) machten insgesamt 11,0 % aus. Dabei waren sechs Kavernome 
(6,6 %) im Hirnstamm gelegen, vier Kavernome im Kleinhirn (4,4 %). Von den sechs 
Hirnstammkavernomen lagen 50 % (N=3) im Pons. 
Lage N Anteil am gesamten Patientenkollektiv 
supratentoriell 81 89 % 
     Großhirn      78      85,7 % 
     Sonstige      3      3,3 % 
infratentoriell 10 11 % 
     Hirnstamm      6      6,6 % 
     Kleinhirn      4      4,4 % 
Tabelle 3: Kavernomlokalisation 
Die mittlere Tiefe der Kavernome im Gehirn betrug 11,3 mm. Manche lagen direkt an der Oberfläche, 
die maximal gemessene Tiefe lag bei 40 mm. Die Standardabweichung betrug 10,8 mm. 
Zehn Kavernome hatten mit einer Tiefe von ≥ 25 mm eine tiefe Lage. 
31%
10%49%
5%
3% 1%
Frontallappen Parietallappen Temporallappen Okzipitallappen grenzübergreifend Sonstige
53%
47%
rechte Hemisphäre linke Hemisphäre
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Abbildung 3: Kavernomtiefe 
2.2 Nähe zu eloquenten Arealen 
Der präzentrale Gyrus war in drei Fällen betroffen, der postzentrale in sieben. Drei Patienten hatten 
eine Beteiligung des (Para-)Hippocampus. Bei einem Patienten lag das Kavernom in der Capsula 
interna, bei einem am Chiasma opticum und in einem Fall suprasellär. Sechs Patienten wurden an 
einem Kavernom im Hirnstamm operiert. 
Bei 28 Patienten wurde eine fMRT durchgeführt (Daten von 21 Patienten waren verfügbar), um die 
Lage des Kavernoms relativ zu wichtigen funktionellen Arealen wie z.B. den Sprachzentren in der 
Neuronavigation intraoperativ darstellen zu können (darunter auch ein Hirnstammkavernom), bei 
manchen Patienten auch eine Magnetenzephalographie (MEG). 
In den meisten Fällen (acht Patienten) lag das Kavernom dabei im Frontalllappen, seltener im 
Temporal- oder Parietallappen. 
Bei fünf Patienten überlappten sich eloquentes Areal und Kavernom, der maximal gemessene 
Abstand betrug 35 mm. Im Mittelwert betrug der Abstand 6,6 mm mit einer Standardabweichung 
von 9,0 mm. 
In der Literatur werteten Sun et al. eine eloquente Beteiligung bei einem Abstand zwischen Läsion 
und Areal von unter 20 mm. [95] Gallagher et al. fanden heraus, dass bei einem Abstand von unter 
20 mm mit höherer Wahrscheinlichkeit postoperative Defizite auftraten. [109] In unserer Serie traten 
bei Patienten mit verfügbaren fMRT Daten in 18 Fällen ein Abstand zu einem funktionellen Areal von 
unter 20 mm auf. 
Krishnan et al. sahen einen Abstand zwischen Läsion und Areal von unter 5 mm als signifikanten 
Risikofaktor für neue postoperative neurologische Defizite [108] , was bei 14 Patienten der Fall war. 
Unter Einbeziehen der Patienten mit Abstand zu einem funktionellen Areal in der fMRT von unter 
20 mm, sowie besonderer supratentorieller Lage (Chiasma, suprasellär, prä-/ postzentral, mit (Para-) 
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Hippokampusbeteiligung) kommt die Serie auf insgesamt 30 Patienten mit Kavernomen in 
eloquenter Lage im Großhirn. 
Kavernomlokalisation Eloquentes Areal in der Nähe Abstand 
frontal Motorische Bahnen,  
Pyramidenbahn 
3 mm 
5 mm 
frontal Sprachbahn 3 mm 
frontal Sprachbahn, 
Sprachzentrum 
1 mm 
2 mm 
frontal Pyramidenbahn 35 mm 
frontal Sprachbahn überlappend 
frontal Fasciculus arcuatus 
Sprachzentrum 
Schreibfunktion 
überlappend 
1 mm 
1 mm 
frontal SMA (supplementary motor 
cortex) 
Pyramidenbahn 
1 mm 
 
3 mm 
frontal Sprachareal 1 
Sprachareal 2 
5 mm 
11 mm 
temporal Sprachzentrum 
Motorik  
Sprachbahn 
Sehbahn 
1 mm 
4 mm 
16 mm 
17 mm 
temporal Sehbahn 
Gedächtnisfunktion 
Sprache 
überlappend 
3 mm 
31 mm 
temporal Sehbahn 
Sprachbahn 
überlappend 
20 mm 
temporal Gedächtnisfunktion 5 mm 
temporal Sehbahn 3 mm 
temporoparietal Fasciculus Arcuatus 
Sehbahn 
Sprache 
1 mm 
3 mm 
5 mm 
parietal Pyramidenbahn 7 mm 
parietal Pyramidenbahn 23 mm 
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parietal Pyramidenbahn 
Motorik 
überlappend  
1 mm 
parietal Pyramidenbahn 20 mm 
parietooccipital Sehbahn 1 mm 
Mesencephalon Pyramidenbahn 1 mm 
Capsula interna Pyramidenbahn  6 mm 
Tabelle 4: Kavernombeziehungen zu eloquenten Arealen in der fMRT 
 
Lage N 
Frontal 8 
Temporal 5 
Parietal 4 
Sonstige/ Überlappend 4 
Tabelle 5: Lobäre Lokalisation der eloquenten Areale 
Alle Kavernome, bei denen aufgrund der Nähe zu eloquenten Arealen präoperativ eine funktionelle 
MRT durchgeführt worden war, wurden unter dem Einsatz von Neuronavigation entfernt. Von sechs 
Hirnstammkavernomen wurden zwei mit Hilfe von Neuronavigation operiert, davon eines mit fMRT. 
Das Kavernom am Chiasma opticum wurde nicht neuronavigiert entfernt, ebensowenig das 
suprasellär gelegene Kavernom.  
Eine komplette Resektion gelang im Großhirn in allen außer vier Fällen: zweimal verblieb ein Teil des 
Hämosiderinsaums, zweimal verblieb ein Kavernomrest, da eine weiter ausgedehnte Entfernung 
Gefahr für postoperative Schäden barg. Von den Hirnstammkavernomen verblieb eines in Teilen in 
situ.  
Postoperativ hatte ein Patient, der an eloquenter Lage im Großhirn operiert worden war, transiente 
Wortfindungsstörungen. Bei fünf Patienten persistierten postoperativ neu aufgetretene Symptome 
über den stationären Aufenthalt (motorischer und sensibler Art, sowie eine 
Gesichtsfeldeinschränkung und ein postoperativ neu aufgetretener Diabetes insipidus). Im 
langfristigen Follow-Up waren von diesen Patienten jedoch nur noch zwei zur Befragung verfügbar. 
Davon klagte ein Patient weiterhin über persistierende Sensibilitätsstörungen, während sich die 
Störung in der Feinmotorik bei einem anderen Patienten vollständig zurückgebildet hatte. 
Initial stellten sich die Patienten mit Kavernomen in der Nähe funktioneller Areale im Großhirn mit 
folgender Symptomatik vor: 21 Fälle von epileptischen Anfällen, fünf Fälle mit Sensibilitätsstörungen, 
Sprachdefizite und Wortfindungsstörungen in fünf Fällen, drei Fälle mit motorischen Störungen, 
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Gedächtnis- und Konzentrationsschwierigkeiten in zwei Fällen. Ataktische Symptome traten bei 
sieben Patienten auf, Schwindel in drei Fällen, psychomotorische Verlangsamung oder 
Bewusstseinsstörung in zwei Fällen, zwei Fälle von Hirnnervensymptomatik, zwei Fälle mit 
Gesichtsfeldausfällen. Seltenere Symptome waren eine gestaute Sehpapille in einem Fall, sowie ein 
positiver Babinski bei einem Patienten.  
Acht Patienten hatten präoperativ ein Blutungsereignis gehabt, ein Patient hatte multiple Blutungen 
erlebt.  
Neben Übelkeit, Kopfschmerzen, Visusminderung und Papillenabblassung (s.o.) präsentierte sich das 
Kavernom am Chiasma opticum mit einem erniedrigten Basalcortisolspiegel bei partiell leerer Sella. 
Das supraselläre Kavernom hatte neben einer homonymen Quadrantenanopsie und 
Gedächtnisstörungen präoperativ Amenorrhoe und Gewichtszunahme als Symptomatik. 
Symptom N Anteil an Kavernomen im 
Großhirn mit fkt. Nähe 
Epileptische Anfälle 21 70,0 % 
Ataktische Symptome 7 23,3 % 
Sprachstörungen 5 16,7 % 
Sensibilitätsstörungen 5 16,7 % 
Motorische Störungen 3 10,0 % 
Schwindel 3 10,0 % 
Gedächtnisstörungen 2 6,7 % 
Bewusstseins-/ psychomot. Störungen 2 6,7 % 
Hirnnervensymptomatik 2 6,7 % 
Gesichtsfeldeinschränkungen 2 6,7 % 
Gestaute Sehpapille 1 3,3 % 
Positiver Babinski 1 3,3 % 
Tabelle 6: Symptomatik Kavernome im Großhirn mit funktioneller Nähe 
Betrachtet man die operationsassoziierten Komplikationen, zeigten sich bei den Patienten mit 
supratentoriellen Kavernomen in eloquenter Lage drei Liquorkissen, von denen zwei von selbst 
verschwanden, eine intraoperative Hyperkaliämie und eine revisionsbedürftige Nachblutung. 
Zum langfristigen Outcome im Follow-Up s. u.; die Symptomatik von Hirnstammkavernomen wird 
ebenfalls im Verlauf besprochen. 
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2.3 Kavernommaße 
Der mittlere maximale Durchmesser betrug 15,6 mm mit einem Minimalwert von 4 mm und einem 
Maximalwert von 47 mm. Die Standardabweichung betrug 8,4 mm. 
Ein radiologisch sichtbarer Hämosiderinsaum betrug im Durchschnitt 5 mm, maximal 14 mm, 
mindestens 1 mm mit einer Standardabweichung von 3,1 mm.  
 Mittelwert Spanne 
Kavernomdurchmesser 16 mm 4 mm - 47 mm 
Hämosiderinsaumdicke 5 mm 1 mm – 14 mm 
Tabelle 7: Kavernommaße und Hämosiderinsaumdicke 
 
Abbildung 4: Kavernomdurchmesser 
 
Abbildung 5: Hämosiderinsaumdicke 
2.4 Auftreten multipler Kavernome 
Eine positive Familienanamnese für Kavernome fand sich bei zwei Patienten (2,2 %). Beide hatten 
multiple Kavernome. Insgesamt lagen in zehn Fällen (11,0 %) multiple Kavernome vor. In der 
weiteren statistischen Analyse wird jedoch nur das jeweils operierte Kavernom berücksichtigt, was zu 
einer Gesamtzahl von 91 intrazerebralen Läsionen führt. 
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2.5 Auftreten dualer Pathologien 
In drei Fällen (3,3 %) lag eine DVA vor, bei zwei weiteren Patienten bestand der Verdacht darauf. 
Zwei Patienten (2,2 %) hatten eine FCD, beide Typ 2 nach Palmini et al. [43] Weiterhin traten ein 
Meningeom und eine Arachnoidalzyste auf. 
3. Präoperative Symptomatik 
3.1 Epileptische Anfälle 
Präoperativ litten 57 Patienten (62,6 %) unter epileptischen Anfällen. Bei all diesen Patienten waren 
die Kavernome im Großhirn gelegen. Insgesamt präsentierten sich also 70,4 % der Patienten mit 
Kavernomen im Großhirn mit epileptischen Anfällen. 
Im präoperativen EEG ließ sich die Lokalisation des Kavernoms als Anfallsursprungsort in 27 Fällen 
identifizieren. In 21 ergab das EEG keinen Befund. In zwei Fällen ergab sich kein eindeutiger Herd 
trotz pathologischem EEG. In einem Fall waren Kavernom und Anfallsursprung unabhängig 
voneinander. In einem Fall wurde ein invasives EEG mittels Tiefenelektroden angewandt, hierbei 
konnte ein Anfallsursprung identifiziert werden, welcher die gleiche Lokalisation aufwies, wie die 
dem Kavernom assoziierte FCD.  
Ein Patient war unter seiner bestehenden Medikation anfallsfrei. 16 Epilepsien wurden als 
therapieresistent eingestuft.  
Bei elf Patienten war nur ein einmaliges Ereignis aufgetreten. Elf Patienten hatten sporadische 
Anfälle. Bei 27 Patienten lagen regelmäßig wiederkehrende Anfälle unterschiedlicher Frequenzen 
vor. Bei acht Patienten gab es keine näheren Angaben zur Anfallsfrequenz. 
 
Abbildung 6: Anfallsfrequenzen 
Insgesamt lag bei neun Patienten mit epileptischen Anfällen das Kavernom mesiotemporal, 
wohingegen zwei Patienten eine mesiotemporale Lage ohne epileptische Anfälle aufwiesen. 
22%
22%
55%
Einmalig
Sporadisch
Regelmäßig
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Zweiunddreißig Patienten litten bis zum Zeitpunkt der OP über 12 Monate an Anfällen, 24 Patienten 
unter 12 Monate, bei einem Patienten gab es hierzu keine Angabe.  
Zehn Patienten hatten primär generalisierte Anfälle, 28 sekundär generalisierte und 17 fokale 
Anfälle. Bei zwei Patienten wurde die Art der Anfälle nicht genauer ausgeführt.  
Bei der Resektion der Kavernome verblieb in drei Fällen ein Rest des Hämosiderinsaums, in einem 
Fall verblieben Kavernomanteile. 
 
Abbildung 7: Anfallsarten 
Bei Entlassung postoperativ erhielten 39 Patienten (68,4 %) eine Monotherapie. 12 (21,0 %) wurden 
mit zwei Medikamenten behandelt. Zwei (3,5 %) erhielten drei oder mehr Medikamente, 
wohingegen vier Patienten (7,0 %) keine benötigten, davon einer, der sich präoperativ noch in 
medikamentöser Therapie befand.  
 
Abbildung 8: Ausmaß der postoperativen medikamentösen Therapie 
3.2 Blutungen 
Bei 20,9 % aller Patienten (N=19) hatte präoperativ ein einmaliges Blutungsereignis stattgefunden. 
Achtzehn davon waren im Großhirn lokalisiert, davon eine im Ventrikel, und eine im Hirnstamm. 
7,7 % (N=7) hatten bereits mehrfache Blutungen gehabt (maximal drei Blutungsereignisse), davon 
waren fünf im Hirnstamm lokalisiert gewesen. Damit hatten alle Hirnstammkavernompatienten 
18%
51%
31%
primär generalisiert
sekundär generalisiert
fokal
68%
21%
4%
7%
Monotherapie
2 Medikamente
3 oder mehr Medikamente
keine medikamentöse Therapie
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mindestens eine Blutung erlitten, 83,3 % davon mehrfach (N=5). Bei multiplen Blutungen (kumulative 
Ereignisse N=18) lag die Latenzzeit zwischen den einzelnen Ereignissen bei einem Minimum von drei 
Monaten und einem Maximum von 20 Jahren. Der Mittelwert betrug 6,7 Jahre. Die 
Standardabweichung lag bei 8,5 Jahren. 
 N Anteil an Gesamtpopulation Anteil an Gesamtblutungen 
insgesamt 26 28,6 % 100 % 
     einfach      19      20,9 %      73,1 % 
     mehrfach      7      7,7 %      26,9 % 
Tabelle 8: Blutungsraten der Gesamtpopulation 
 
 Supratentorielle 
Blutungen 
Hirnstammblutungen Kleinhirnblutungen 
 N Anteil an 
Gesamtblutungen 
N Anteil an 
Gesamtblutungen 
N Anteil an 
Gesamtblutungen 
insgesamt 19 73,1 % 6 23,1 % 1 3,8 % 
     einfach      18      94,7 %      1      5,3 %      0      0 % 
     mehrfach      1      14,3 %      5      71,4 %      1      14,3 % 
Tabelle 9: Blutungsrate hinsichtlich Lokalisation 
 
 Mittelwert Spanne 
Latenzzeit 80,7 Monate / 6,7 Jahre 3 – 240 Monate 
Tabelle 10: Latenzzeit bei multiplen Blutungen 
 
 
Abbildung 9: Latenzzeit bei multiplen Blutungen 
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3.3 Weitere Symptome 
Es litten insgesamt 31 Patienten (34,1 %) unter Kopfschmerzen. Diese traten vor allem bei 
Lokalisation der Läsion im Großhirn auf (27 Fälle), seltener im Hirnstamm (zwei Fälle) und Kleinhirn 
(zwei Fälle).  
Ataktische Symptome traten insgesamt bei 24 Patienten auf (26,4 %). Darunter waren 15 Patienten 
mit supratentoriellen Kavernomen, sechs Patienten mit Lokalisation im Hirnstamm und drei 
Patienten mit Lokalisation im Kleinhirn. In 18 Fällen trat eine Gangstörung auf. Dysdiadochokinese 
wurde in elf Fällen beobachtet, Dysmetrie in sieben. 
Neuropsychologisch auffällig waren 17 Patienten (18,7 %), alle mit Läsionen im Großhirn. 
Hauptsächlich traten Gedächtnisstörungen und Konzentrationsstörungen auf. Außerdem kamen 
Störungen der Benennfunktion vor, Minderung der Vigilanz, kognitive Verlangsamung, 
Wahrnehmungsungenauigkeiten und –störungen, sowie Sprachstörungen. Ein Patient mit 
Hirnstammkavernom litt unter einer Dysarthrie 
Ophthalmologische Defizite, welche am ehesten auf das Kavernom zurückzuführen sind, traten bei 
insgesamt 17 Patienten präoperativ auf. Am häufigsten waren Gesichtsfeldausfälle (fünf Patienten). 
Diese traten ausschließlich bei supratentorieller Lokalisation auf. Weitere Symptome dieser 
Lokalisation (insgesamt zehn Patienten) waren Visusminderungen, Doppelbilder, visuelle Störungen 
und Abblassungen der Papille. Die Hirnstammkavernompatienten (fünf Patienten mit Symptomen) 
litten ausschließlich unter Störungen der Augenmotorik und Doppelbildern, Patienten mit 
Lokalisation im Kleinhirn (drei Patienten mit Symptomen) hatten visuelle Störungen, leichten 
Nystagmus oder Sakkaden. 
Fünfzehn Patienten stellten sich mit Sensibilitätsstörungen vor. Davon lag bei zehn Patienten das 
Kavernom im Großhirn und bei fünf Patienten im Hirnstamm. 
Hirnnervendefizite bestanden bei elf Patienten. Diese waren vor allem in der Gruppe der 
Hirnstammkavernome repräsentiert (fünf Patienten), kamen aber auch bei Lokalisation im Großhirn 
(vier Patienten) und im Kleinhirn (zwei Patienten) vor. Dabei traten in der Zusammenschau vor allem 
Störungen der Augenmuskulatur auf (sechs Patienten), sowie Fazialisschwächen (vier Patienten), 
Gaumensegelparesen (drei Patienten) und Trigeminusdefizite (zwei Patienten).  
Zehn Patienten litten präoperativ unter Sprachstörungen, davon hatten neun das Kavernom im 
Großhirn und ein Patient im Hirnstamm lokalisiert.  
Schwindel trat bei zwölf Patienten auf. Davon waren acht Fälle im Großhirn gelegen, zwei im 
Kleinhirn und zwei im Hirnstamm. 
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Paresen waren bei acht Patienten vorhanden. Darunter waren 4 Patienten mit Hirnstammkavernom 
und vier Patienten mit Kavernom im Großhirn. 
In einem Fall wurde ein positiver Babinski Reflex beschrieben. Schluckstörungen lagen bei zwei 
Patienten vor, davon einer mit Hirnstammkavernom und einer mit Kavernom im Großhirn. Neben 
Übelkeit, Kopfschmerzen, Visusminderung und Papillenabblassung (s.o.) präsentierte sich das 
Kavernom am Chiasma opticum mit einem erniedrigten Basalcortisolspiegel bei partiell leerer Sella. 
Das supraselläre Kavernom hatte neben einer homonymen Quadrantenanopsie und 
Gedächtnisstörungen präoperativ Amenorrhoe und Gewichtszunahme als Symptomatik. Das 
Kavernom im Seitenventrikel wurde durch einen erhöhten Hirndruck auffällig, welcher eine 
Notoperation erforderte.  
 
3.4 Übersicht der Symptomatik 
 
Symptom N Anteil an Studienpopulation  
Epileptische Anfälle 57 62,6 % 
Kopfschmerzen 31 34,1 % 
Blutung 26 28,6 % 
Ataktische Symptome 24 26,4 % 
Neuropsychologische Defizite 17 18,7 % 
Ophthalmologische Symptome 17 18,7 % 
Sensibilitätsstörungen 15 16,5 % 
Schwindel 12 13,2 % 
Hirnnervendefizite 11 12,1 % 
Sprachstörungen 10 11,0 % 
Motorische Störungen 8 8,8 % 
Tabelle 11: Symptomatik der gesamten Studienpopulation 
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Abbildung 10: Symptomatik der gesamten Studienpopulation 
 
Symptom N Anteil an supratentoriellen 
Kavernomen 
Epileptische Anfälle 57 70,4 % 
Kopfschmerzen 27 33,3 % 
Blutung 19 23,5 % 
Neuropsychologische Defizite 17 21,0 % 
Ataktische Symptome 15 18,5 % 
Sensibilitätsstörungen 10 12,3 % 
Sprachstörungen 9 11,1 % 
Schwindel 8 9,9 % 
Ophthalmologische Symptome 7 8,6 % 
Motorische Defizite 4 4,9 % 
Hirnnervendefizite 4 4,9 % 
Schluckstörungen 1 1,2 % 
Positiver Babinski 1 1,2 % 
Tabelle 12: Symptomatik der supratentoriellen Kavernome 
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Symptom N Anteil an 
Kleinhirnkavernomen 
Ataktische Symptomatik 3 75,0 % 
Ophthalmologische Symptome 3 75,0 % 
Hirnnervendefizite 2 50,0 % 
Schwindel 2 50,0 % 
Blutung 1 25,0 % 
Tabelle 14: Symptomatik der Kleinhirnkavernome 
 
Symptom N Anteil an 
Hirnstammkavernomen 
Blutung 6 100 % 
Ataktische Symptome 6 100 %  
Hirnnervendefizite 5 83,3 % 
Sensibilitätsstörungen 5 83,3 % 
Ophthalmologische Symptome 5 83,3 % 
Motorische Defizite 4 66,7 % 
Kopfschmerzen 2 33,3 % 
Schwindel 2 33,3 % 
Dysarthrie 1 16,7 % 
Schluckstörungen 1 16,7 % 
Tabelle 13: Symptomatik der Hirnstammkavernome 
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Abbildung 11: Symptomverteilung nach Lokalisation
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4. Operationsspezifische Daten 
Alle Eingriffe waren elektiv, lediglich in einem Fall wurde eine Notfalltrepanation 
durchgeführt (s.o.). 
4.1 Resektionsausmaß 
Bei 81 Patienten war eine totale Resektion der zerebralen Kavernome möglich (Bestätigung 
durch MRT und/ oder OP Bericht). Bei drei Patienten konnte die Läsion nicht vollständig 
entfernt werden. Gründe hierfür waren schlechte Abgrenzung zu umliegenden Strukturen 
oder das erhöhte Risiko für postoperative Defizite bei totaler Resektion. In drei Fällen 
verblieb der periläsionelle Hämosiderinsaum. 
In drei Fällen fand eine intraoperative Nachresektion statt, basierend auf Bildern der 
intraoperativen MRT (s. u.).  
 
Resektionsausmaß N Anteil an Studienpopulation 
Totale Resektion 81 89,0 % 
Kavernomanteile verblieben 3 3,3 % 
Periläsioneller Saum verblieben 3 3,3 % 
Nicht evaluierbar 4 4,4 % 
Intraoperative Nachresektion 3 3,3 %  
Tabelle 15: Analyse des Resektionsausmaßes der gesamten Studienpopulation 
Resektionsausmaß Mit Nav.  Anteil an allen 
mit Nav. 
Ohne Nav.  Anteil an allen 
ohne Nav.  
Totale Resektion 64 92,7 % 17 77,3 % 
Intraoperative 
Nachresektion 
3 4,3 % 0 0 % 
Kavernomanteile 
verblieben 
1 1,4 % 2 9,1 % 
Periläsioneller 
Saum verblieben 
2 2,9 % 1 4,5 % 
Nicht evaluierbar 2 2,9 % 2 9,1 % 
Gesamt 69 100 % 22 100 % 
Nav.: Neuronavigation 
Tabelle 16: Analyse des Resektionsausmaßes hinsichtlich der Verwendung von Neuronavigation 
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Vier Fälle konnten nicht evaluiert werden, da keine postoperativen MRT Bilder vorhanden 
waren und/oder im OP Bericht unklar war, ob Anteile verblieben waren. Aufgrund einer 
möglichen Verzerrung durch die verschiedenen Lokalisationsgruppen wurde das 
Resektionsausmaß auch hier für Hirnstammkavernome und supratentorielle Kavernome 
gesondert berechnet und in Tabelle 17 und Tabelle 18 aufgeführt. 
 Mit 
Nav. 
Anteil an allen nav. 
supratentoriellen 
Ohne 
Nav.  
Anteil an allen 
supratentoriellen ohne 
Nav.  
Totale Resektion 62 92,5 % 11 78,6 % 
Intraoperative 
Nachresektion 
3 4,5 % 0 0 % 
Kavernomanteile 
verblieben 
1 1,5 % 1 7,1 % 
Periläsioneller 
Saum verblieben 
2 3,0 % 1 7,1 % 
Nicht evaluierbar 2 3,0 % 1 7,1 % 
Gesamt 67 100 % 14 100 % 
Nav.: Neuronavigation 
Tabelle 17: Analyse des Resektionsausmaßes bei supratentorieller Lokalisation 
 Mit 
Nav.  
Anteil an allen nav. 
Hirnstammkavernomen  
Ohne 
Nav. 
Anteil an allen 
Hirnstammkavernomen 
ohne Nav.  
Totale Resektion 2 100 % 2 50 % 
Intraoperative 
Nachresektion 
0 0 % 0 0 % 
Kavernomanteile 
verblieben 
0 0 % 1 25 % 
 
Periläsioneller 
Saum verblieben 
0 0 % 0 0 % 
Nicht evaluierbar 0 0 % 1 25 % 
Gesamt 2 100 % 4 100 % 
Nav.: Neuronavigation 
Tabelle 18: Analyse des Resektionsausmaßes bei Hirnstammlokalisation 
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4.2 Einsatz zusätzlicher Verfahren 
In 69 Fällen wurde die OP neuronavigationsgestützt durchgeführt, davon waren 67 Fälle 
supratentoriell lokalisiert, zwei Kavernome lagen im Hirnstamm. 
In fünf dieser Fälle wurde die intraoperative MRT Aufnahme im Verlauf noch einmal 
aktualisiert, darauf basierend erfolgte schließlich in drei Fällen eine Nachresektion. 
MEG wurde in vier Fällen angewandt, alle davon lagen supratentoriell. 
Intraoperatives Monitoring erfolgte bei fünf Patienten, welche alle ein Kavernom im 
Hirnstamm hatten. 
Verfahren N Anteil an Gesamtpopulation zerebraler Kavernome 
Neuronavigation 69 75,8 % 
MEG 4 4,4 % 
Intraoperatives Monitoring 5 5,5 % 
Tabelle 19: Anwendungshäufigkeit zusätzlicher Verfahren 
 
4.3 Operationsdauer 
Die OP-Dauer betrug durchschnittlich 177 Minuten Schnitt-Naht-Zeit (min. 72 Minuten, max. 
333 Minuten). Die Standardabweichung betrug 59 Minuten. 
Neuronavigierte OPs benötigten durchschnittlich 177 Minuten Schnitt-Naht-Zeit. Im 
Vergleich dazu benötigten OPs ohne Neuronavigation durchschnittlich 175 Minuten Schnitt-
Naht-Zeit. 
 Durchschnittliche Schnitt-
Naht-Zeit [min] 
Spannweite [min] 
Insgesamt 178 72-333 
Mit Neuronavigation 177 72-333 
Ohne Neuronavigation 175 84-277 
Supratentorielle Lok. 174 72-333 
Hirnstamm Lok. 257 201-331 
Kleinhirn Lok. 144 84-196 
Tabelle 20: OP-Dauer hinsichtlich der Lokalisation und der Verwendung von Neuronavigation 
65 
Unter allen Lokalisationsgruppen benötigten Hirnstammkavernome die längste OP-Zeit mit 
durchschnittlich 257 Minuten Schnitt-Naht-Zeit (mind. 201 Minuten, max. 331 Minuten). Die 
Standardabweichung betrug 59 Minuten. Supratentorielle Kavernome wurden 
durchschnittlich in 174 Minuten Schnitt-Naht-Zeit operiert (mind. 72 Minuten, max. 333 
Minuten, Standardabweichung 56 Minuten). Kleinhirnkavernome dauerten im Schnitt 144 
Minuten Schnitt-Naht-Zeit (mind. 84 Minuten, max. 196 Minuten) mit einer 
Standardabweichung von 46 Minuten. 
 
Abbildung 12: OP-Dauer nach OP-Verfahren und Kavernomlokalisation 
 
Abbildung 13: Spannweite der OP-Dauer 
Aufgrund einer möglichen Verzerrung der Ergebnisse durch die insgesamt kürzere OP-Dauer 
bei supratentoriellen Kavernomen und des vorherrschenden Einsatzes von Neuronavigation 
178 177 175 174
257
144
0
50
100
150
200
250
300
d
u
rc
h
sc
h
n
it
tl
ic
h
e 
O
P
 D
au
er
 in
 M
in
u
te
n
OP Dauer allgemein mit Neuronavigation ohne Neuronavigation
supratentorielle Lokalisation Hirnstamm Lokalisation Kleinhirn Lokalisation
0
50
100
150
200
250
300
350
OP Dauer
allgemein
mit
Neuronavigation
ohne
Neuronavigation
supratentorielle
Lokalisation
Hirnstamm
Lokalisation
Kleinhirn
Lokalisation
O
P
 D
au
er
 in
 M
in
u
te
n
66 
in dieser Gruppe wurde die Dauer der OP hier nochmals separat berechnet, um einen 
eventuellen Unterschied aufzuzeigen, der beim Eingriff mit oder ohne Neuronavigation 
entstehen könnte. Ebenso wurde gesondert mit den Hirnstammkavernomen verfahren. 
Beachtet werden muss hier jedoch, dass lediglich zwei der sechs Hirnstammkavernome mit 
Neuronavigation operiert wurden, davon war nur von einem die OP Zeit verfügbar. 
Kavernome mit Lokalisation im Kleinhirn wurden nicht aufgeführt, da in diesen 
Lokalisationsgruppen keine Neuronavigation eingesetzt wurde.   
 
OP-Dauer durchschnittlich 
[min] 
Mit Neuronavigation 
[min] 
Ohne Neuronavigation 
[min] 
257 331 232 
Tabelle 22: OP-Dauer Hirnstammkavernome 
 
4.4 Stationärer Aufenthalt 
Der stationäre Aufenthalt betrug insgesamt im Durchschnitt 12,9 Tage. Dabei lag der 
Mindestaufenthalt bei 8 Tagen, der Maximalaufenthalt bei 41 Tagen. Die 
Standardabweichung lag bei 5,8 Tagen. In der Gruppe mit Neuronavigation betrug der 
Aufenthalt im Schnitt 12,2 Tage, in der Gruppe ohne Neuronavigation 15,1. Mit einer 
durchschnittlichen Anzahl von 21,5 stationären Tagen hatten die Hirnstammkavernome die 
längsten Aufenthalte. Bei den Kleinhirnkavernomen betrug die mittlere Dauer 16,2 Tage, bei 
supratentoriellen Kavernomen waren es durchschnittlich 12,1 Tage stationärer Aufenthalt.  
OP-Dauer durchschnittlich 
[min] 
Mit Neuronavigation 
[min] 
Ohne Neuronavigation  
[min] 
174 174 171 
Tabelle 21: OP-Dauer supratentorieller Kavernome 
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Abbildung 14: Stationärer Aufenthalt 
 
Abbildung 15: Dauer der stationären Aufenthalte hinsichtlich der Lokalisation und der Verwendung von 
Neuronavigation 
Aufgrund einer möglichen Verzerrung durch den insgesamt kürzeren stationären Aufenthalt 
bei supratentoriellen Kavernomen und des vorherrschenden Einsatzes von Neuronavigation 
in dieser Gruppe, wurde der stationäre Aufenthalt hier nochmals separat berechnet (s. o.) 
Mittlerer Aufenthalt 
insgesamt in Tagen [d] 
Aufenthalt mit 
Neuronavigation [d] 
Aufenthalt ohne 
Neuronavigation [d] 
12,1 12,1 11,8 
Tabelle 23: Stationäre Aufenthaltsdauer supratentorieller Kavernome in Abhängigkeit der OP-Art 
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Mittlerer Aufenthalt 
insgesamt in Tagen [d] 
Aufenthalt mit 
Neuronavigation [d] 
Aufenthalt ohne 
Neuronavigation [d] 
21,5 13,5 25,5 
Tabelle 24: Stationäre Aufenthaltsdauer Hirnstammkavernome in Abhängigkeit der OP-Art 
Die Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation betrug maximal 15 Tage bei einem 
Hirnstammkavernom mit multiplen Blutungen und postoperativer Pneumonie, sowie 
postoperativem Liquorkissen, welches noch revidiert wurde. Im Schnitt lag sie in der 
gesamten operativen Serie bei 1,7 Tagen mit einer Standardabweichung von 2,2 Tagen. Die 
intensivstationäre Aufenthaltsdauer betrug bei neuronavigierten OPs durchschnittlich 1,5 
Tage, bei OPs ohne Neuronavigation 2,3 Tage. Die Gruppe mit der längsten Aufenthaltsdauer 
war die der Hirnstammkavernome mit durchschnittlich 6,3 Tagen Aufenthalt, es folgten die 
Kleinhirnkavernome mit 3,8 Tagen. Supratentorielle Kavernome brauchten 1,1 Tage. 
Insgesamt muss jedoch darauf hingewiesen werden, dass von 91 Patienten nur in 59 Fällen 
die exakte Aufenthaltsdauer ermittelbar war, was die Aussagekraft der Ergebnisse 
einschränkt. 
 
Abbildung 16:  Mittlerer intensivstationärer Aufenthalt in Abhängigkeit von OP-Art und Lokalisation 
 
Mittlerer Intensivaufenthalt 
insgesamt [d] 
Intensivaufenthalt mit 
Neuronavigation [d] 
Intensivaufenthalt ohne 
Neuronavigation [d] 
1,1 1,2 1,0 
Tabelle 25: Intensivstationärer Aufenthalt supratentorieller Kavernome in Abhängigkeit der OP-Art 
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Mittlerer Intensivaufenthalt 
insgesamt [d] 
Intensivaufenthalt mit 
Neuronavigation [d] 
Intensivaufenthalt ohne 
Neuronavigation [d] 
6,3 10,5 3,5 
Tabelle 26: Intensivstationärer Aufenthalt Hirnstammkavernome in Abhängigkeit der OP Art 
 
4.5 Komplikationen 
Postoperativ trat eine Meningitis auf, sowie eine Wundinfektion. Eine Nachblutung gab es in 
zwei Fällen. Aufgrund von Blut im Ventrikel entstand ein postoperativer Hydrocephalus. In 
fünf Fällen entstand ein Liquorkissen. Weitere Komplikationen waren ein postoperatives 
Fadengranulom, eine Knochendeckellockerung mit Osteolyse, zwei intraoperative 
Luftembolien, eine Liquorfistel, eine intraoperative Hyperkaliämie, eine postoperative 
unklare Hepathopathie und ein angebohrter Sinus frontalis ohne weitere Folgen. Insgesamt 
wurde bei elf Patienten ein erneuter Eingriff aufgrund von OP assoziierten Komplikationen 
wie Hygromen, Wundheilungsstörungen etc. vorgenommen, bei drei dieser Patienten war 
mehr als ein revidierender Eingriff nötig. Nachresektionen der Kavernome waren nicht 
erforderlich, jedoch erfolgten insgesamt vier aller Eingriffe als Revision/ Nachresektion zu 
vorherigen OPs (durchgeführt vor 2002, bzw. an anderen Häusern). Im Falle des Kavernoms 
mit Lokalisation am Chiasma opticum war vorher eine offene Biopsie wegen Verdachts auf 
Optikusgliom durchgeführt worden. Es folgte die vollständige Entfernung des Kavernoms. 
Ingesamt traten die oben genannten Komplikationen bei 16 Patienten (17,6 %) auf. Dabei 
erlitten zwei Patienten (2,2 %) mehr als eine Komplikation. 
 
Aufgrund eines möglichen Bias durch die verschiedenen Lokalisationsgruppen wurden die 
Komplikationsfälle auch hier für Hirnstammkavernome, Kleinhirnkavernome und 
supratentorielle Kavernome gesondert berechnet und in Tabelle 27 bis Tabelle 29 aufgeführt. 
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Tabelle 27: Art und Anzahl der OP-assoziierten Komplikationen innerhalb der gesamten Studienpopulation 
 
 Patienten mit Komplikationen 
Mit Neuronavigation 10 
Anteil an Neuronavigierten 14,5 % 
Ohne Neuronavigation 6 
Anteil an Patienten ohne Neuronavigation 27,3 % 
Tabelle 28: Komplikationshäufigkeit hinsichtlich der Verwendung von Neuronavigation 
Tabelle 29: Komplikationshäufigkeit in Abhängigkeit der Lokalisation und der Verwendung von Neuronavigation  
 
4.6 Kurzzeitige postoperative Defizite 
Insgesamt traten bei 23 Patienten aus dem gesamten Kollektiv postoperativ neue Symptome 
oder eine Verschlechterung der vorbestehenden Symptomatik auf, was einer Rate von 25,3 % 
entspricht.  
Komplikation N Anteil gesamte Studienpopulation 
Meningitis 1 1,1 % 
Wundinfektion 1 1,1 % 
Nachblutung 2 2,1 % 
Hydrocephalus 1 1,1 % 
Liquorkissen 5 5,3 % 
Sonstige (s.o.) 8 8,8 % 
Gesamt 18  19,8 % 
Patienten mit Komplikationen Supratentoriell Hirnstamm Kleinhirn 
- mit Neuronavigation 9 1 0 
Anteil an Neuronavigierten innerhalb der 
jeweiligen Lokalisationsgruppe 
13,4 % 50,0 % 0,0 % 
- ohne Neuronavigation 1 2 3 
Anteil an Patienten ohne Neuronavigation 
innerhalb der jeweiligen Lokalisationsgruppe 
7,1 % 50,0 % 75,0 % 
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Im Fall der Kleinhirnkavernome traten postoperativ bei drei Patienten (75 % aller 
Kleinhirnkavernome) neue Symptome auf. Diese beinhalteten in einem Fall ein 
postoperatives organisches Psychosyndrom mit Affektverflachung, Desorientierung und 
Sprachverarmung. Bei den zwei anderen Patienten traten transiente Symptome wie 
Dysmetrie in zwei Fällen, Gangunsicherheit in einem Fall und Doppelbilder in einem Fall auf, 
die sich von selbst wieder zurückbildeten. Insgesamt waren 75 % der aufgetretenen 
Symptome transient und bildeten sich noch während des stationären Aufenthaltes zurück. 
Symptom N Anteil an allen Kleinhirnkavernomen Transientes 
Symptom? 
Dysmetrie 2 50,0 % Ja 
Gangunsicherheit 1 25,0 % Ja 
Doppelbilder 1 25,0 % Ja 
Organisches 
Psychosyndrom 
1 25,0 % Nein 
Tabelle 30: Postoperative Defizite Kleinhirnkavernome 
Bei den Hirnstammkavernomen traten bei vier Patienten direkt postoperativ neue Symptome 
bzw. eine Verschlechterung der alten Symptomatik auf (67 % der Hirnstammkavernome). So 
zeigte sich in einem Fall eine Zunahme der präoperativen ataktischen Symptomatik. 
Außerdem bestand der Eindruck einer beidseitigen Abducensschwäche, wobei vorher nur ein 
einseitiges Defizit bestanden hatte. In einem Fall zeigte sich eine beidseitige 
Oculomotoriusparese, die vorher nur einseitig aufgetreten war. In einem weiteren Fall trat 
postoperativ ein längerdauernder Singultus auf, der aber durch Atosil behandelt werden 
konnte. Ein Patient hatte postoperativ eine Gang- und Feinmotorikbeeinträchtigung, die sich 
jedoch im Verlauf deutlich besserte. 
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Tabelle 31: Postoperative Defizite Hirnstammkavernome 
Von den Patienten mit supratentorieller Kavernomlokalisation hatten 16 postoperativ neue 
oder verschlechterte Defizite (19,7 %). In zwei Fällen traten transiente Paresen auf; in drei 
Fällen Hypästhesien, davon war ein Fall transient. Es wurde eine neu aufgetretene Ptosis 
festgestellt, sowie eine rückläufige Parese des Fazialis Stirnastes. Weiterhin traten transiente 
Sprachstörungen auf (vier Fälle). In drei Fällen waren die Patienten postoperativ transient 
psychomotorisch verlangsamt, ein Patient litt unter einer Anpassungsstörung mit depressiver 
Reaktion. Außerdem trat in einem Fall eine vorübergehende Agraphie und Akalkulie auf und 
in einem Fall eine rückläufige Ataxie. Ein Patient erlitt postoperativ einen homonymen 
Quadrantenausfall im Gesichtsfeld links unten, das gleiche Symptom war jedoch bereits nach 
einer vorher stattgefundenen Kavernomblutung aufgetreten und hatte sich damals spontan 
gebessert. Bei dem Kavernom mit suprasellärer Lokalisation trat postoperativ ein Diabetes 
insipidus auf. Insgesamt verbesserten sich 13 von 19 Symptomen wieder (68,4 %). 
Symptom N Anteil an 
supratentoriellen 
Kavernomen 
Transientes 
Symptom? 
Sprachstörungen 4 4,9 % 4/4 Ja 
Psychomotorische 
Verlangsamung 
3 3,7 % 3/3 Ja 
Hypästhesien 3 3,7 % 1/3 Ja 
Paresen 2 2,5 % 2/2 Ja 
Ptosis 1 1,2 % Nein 
Fazialisparese 1 1,2 % Ja 
Ataxie 1 1,2 % Ja 
Gesichtsfeldausfall 1 1,2 % Nein 
Symptom N Anteil an den 
Hirnstammkavernomen 
Transientes Symptom? 
Ataktische Symptomatik 1 16,7 % Nein  
Gangunsicherheit, 
Feinmotorikstörung 
1 16,7 % Ja 
Abducensschwäche (bds.) 1 16,7 % Nein 
Oculomotoriusschwäche 
(bds.) 
1 16,7 % Nein 
Singultus 1 16,7 % Ja 
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Anpassungsstörung 1 1,2 % Nein 
Agraphie und 
Akalkulie 
1 1,2 % Ja 
Diabetes insipidus 1 1,2 % Nein 
Tabelle 32: Postoperative Defizite supratentorielle Kavernome 
In der neuronavigiert operierten Patientengruppe traten postoperativ bei 15 Personen 
Defizite auf (davon 13 Patienten mit supratentorieller Lokalisation, zwei mit 
Hirnstammkavernom), was einen Anteil von 21,7 % an allen neuronavigierten ausmacht. Im 
Gegensatz dazu traten bei nicht navigierten Patienten in acht Fällen Defizite auf (36,4 %). 
Dazu sollte angemerkt werden, dass vor allem Kavernome in supratentorieller Lage mit 
Neuronavigation operiert wurden, während Kavernome in infratentorieller Lage meist ohne 
Neuronavigation operiert worden waren, jedoch tendenziell komplikationsreicher verliefen. 
 Patienten mit 
postoperativen Defiziten 
Davon mit supratentorieller 
Lage 
Mit Neuronavigation 15 13 
Anteil an Neuronavigierten 21,7 % 19,7 % 
Ohne Neuronavigation 8 3 
Anteil an Patienten ohne 
Neuronavigation 
36,4 % 20,0 % 
Tabelle 33: Postoperative Defizite hinsichtlich der Verwendung von Neuronavigation 
Von den insgesamt 30 Patienten, bei denen sich das Kavernom supratentoriell in oder in der 
Nähe eines eloquenten Areals im Großhirn befand (s.o.), litten postoperativ sieben unter 
Defiziten (23,3 %). Patienten, deren Kavernom nicht in der Nähe eines eloquenten Areals im 
Großhirn lag, litten zu 17,6 % unter Defiziten (neun Fälle). 
 Patienten mit Komplikationen 
Eloquente Lage im Großhirn 7 
Anteil an eloquenten 23,3 % 
Keine eloquente Lage im Großhirn 9 
Anteil an nicht eloquenten 17,6 % 
Tabelle 34: Postoperative Defizite hinsichtlich eloquenter Lage im Großhirn 
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5. Outcome 
Zur Erhebung des Outcomes wurden die Patienten telefonisch zu ihrer aktuellen 
Symptomatik befragt. Weiterhin wurde bei Epilepsiepatienten anhand der letzten 
verfügbaren Daten des Epilepsiezentrums, sowie der persönlichen Angaben aus dem 
Telefoninterview das Outcome ermittelt. 
Insgesamt standen 54 Patienten zur telefonischen Ergebniserhebung zur Verfügung. 
Aufgrund der zum Teil sehr langen Zeit zwischen OP und Follow-Up, war es nicht möglich, die 
Kontaktdaten aller Patienten zu ermitteln. Auch lehnten einige wenige Patienten die 
Teilnahme an der Befragung ab.  
Die durchschnittliche Follow-Up Zeit betrug 76,4 Monate (maximal 148 Monate und 
mindestens 25 Monate) mit einer Standardabweichung von 36,6 Monaten. 
5.1 Neurologisches Outcome 
Das neurologische Outcome wurde anhand der modifizierten Rankin Skala eingestuft. 64,8 % 
(35/54) hatten keinerlei Symptome mehr und fielen damit in ein Rankin 0 Stadium. 31,5 % 
(17/54) waren Rankin I zuzuordnen und 3,7 % Rankin II (2/54). Keiner der im Follow-Up 
erreichbaren Patienten wies einen Rankin Score von über 2 auf.  
Lokalisation mRS 0 mRS 1 mRS 2 mRS > 2 
supratentoriell 33 16 1 0 
Kleinhirn 2 0 0 0 
Hirnstamm 0 1 1 0 
Gesamt 35 17 2 0 
Tabelle 35: Neurologisches Outcome auf der mRS in Abhängigkeit der Lokalisation 
Bei den Patienten, die ein Rankin II Outcome hatten, handelte es sich u. a. um einen 
Patienten mit Hirnstammkavernom, der zwar insgesamt eine verbesserte subjektive 
Gesamtsituation schilderte, jedoch weiterhin unter einer Parese des linken Armes litt, sowie 
unter Sensibilitätsstörungen und persistierenden Schwindel mit Falltendenz beklagte. 
Präoperativ hatte das Kavernom bereits drei Mal geblutet. Die OP erfolgte ohne 
Neuronavigation unter dem Einsatz von Neuromonitoring. Das neurologische Outcome 
entsprach dem präoperativen Status.  
Der zweite Patient mit Rankin II Outcome war ein Epilepsiepatient mit Engel Klassifikation 4b. 
Er gab eine subjektiv schlechtere Lebensqualität postoperativ bei gleicher Symptomatik an. 
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Das neurologische Outcome entsprach dem präoperativen Status. Es handelte sich um eine 
seit einem Jahr bestehende Epilepsie mit regelmäßigen fokalen Anfällen. Weiterhin 
bestanden ein unsicherer Gang und starker Schwindel. Der Patient wurde unter dem Einsatz 
von Neuronavigation operiert. Eine intraoperative Elektrokortikographie fand keine Hinweise 
auf zusätzliche epilepsietypische Potentiale. Das Kavernom wurde in einer reinen 
Läsionektomie komplett entfernt. Postoperativ wurde aufgrund von Knochendeckellockerung 
und Osteolyse zweimal revidiert.  
Ein Patient (1,8 % der Follow-Up Gruppe) hatte sich in seinem neurologischen Status 
verschlechtert. Er gab an, seit der OP unter neu aufgetretenen Sensibilitäts- und 
Angststörungen zu leiden.  
5.2  Epilepsie Outcome 
Das Outcome von Epilepsiepatienten wurde hinsichtlich der Anfälle nach der Engel Skala 
bewertet.  
Insgesamt litten präoperativ 57 Patienten an epileptischen Anfällen. Ein postoperatives 
Follow-Up anhand eines Telefoninterviews oder anhand von Daten aus Folgeterminen beim 
Epilepsiezentrum der Universitätsklinik stand bei 43 dieser Patienten zur Verfügung.  
Dabei zeigte sich bei 69,8 % (30/43) mit Engel IA ein exzellentes Outcome. Insgesamt hatten 
83,7 % der Patienten (36/43) ein Engel I Outcome. 7,0 % (3/43) befanden sich im Engel II 
Stadium. Ein ungünstiges Ergebnis fand sich bei 9,3 % der Patienten (4/43) mit Engel III-IV.  
Engel Klassifikation N Anteil 
Engel I 36 83,7 % 
Engel IA 30 69,8 % 
Engel II 3 7,0 % 
Engel III 3 7,0 % 
Engel IV 1 2,3 % 
Tabelle 36: Epilepsie Outcome insgesamt (Engel Klassifikation) 
In Bezug auf die Anfallshäufigkeit zeigte sich im Outcome bei vormals einmaligen Anfällen in 
70 % der Fälle (7/10) ein Engel IA Ergebnis und in allen Fällen ein Engel I Stadium. Bei 
präoperativ sporadischen Anfällen war das Ergebnis mit 85,7 % (6/7) Engel IA und Engel I in 
allen Fällen ebenfalls sehr gut. In der Patientengruppe, die zuvor regelmäßige Anfälle gehabt 
hatte, hatten 65 % ein Engel IA Outcome (13/20) und 75 % ein Engel I Outcome. Weiterhin 
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gab es in 5 % (1/20) ein Engel II, in 15 % ein Engel III (3/20) und in weiteren 5 % ein Engel IV 
Outcome. 
Engel Klasse Anfall einmalig Sporadische 
Anfälle 
Regelmäßige 
Anfälle 
gesamt 
 N Anteil N Anteil N Anteil N Anteil 
I 10 100 % 7 100 % 15 75,0 % 32 86,5 % 
IA 7 70,0 % 6 85,7 % 13 65,0 % 26 70,3 % 
II 0 0 % 0 0 % 1 5,0 % 1 2,7 % 
III 0 0 % 0 0 % 3 15,0 % 3 8,1 % 
IV 0 0 % 0 0 % 1 5,0 % 1 2,7 % 
gesamt 10 100 % 7 100 % 20 100 % 37a 100 % 
a Die geringere Gesamtzahl der Outcomes ergibt sich daraus, dass präoperativ nicht bei allen 
Epilepsiepatienten die Anfallshäufigkeit klar dokumentiert worden war. 
Tabelle 37: Epilepsie Outcome in Abhängigkeit der präoperativen Anfallshäufigkeit 
32 Patienten hatten präoperativ bereits länger als ein Jahr epileptische Anfälle gehabt. Von 
diesen Patienten waren 24 für das Follow-Up verfügbar. Davon hatten 17 ein Engel IA und 19 
ein Engel I Outcome; zwei fielen in die Engel II und drei in die Engel III Klasse.  
Im Gegenzug hatten 24 Patienten präoperativ erst kürzer als ein Jahr unter epileptischen 
Anfällen gelitten. Hier konnten 18 Fälle für das Follow-Up herangezogen werden. Es wiesen 
13 Patienten ein Engel IA, 17 Patienten ein Engel I und 1 Patient ein Engel IV Ergebnis auf.  
 Epilepsiedauer >1 Jahr Epilepsiedauer < 1 Jahr Gesamt 
 N Anteil N Anteil N Anteil 
I 19 79,2 % 17 94,4 % 36 85,7 % 
IA 17 70,8 % 13 72,2 % 30 71,4 % 
II 2 8,3 % 0 0 % 2 4,8 % 
III 3 12,5 % 0 0 % 3 7,1 % 
IV 0 0 % 1 5,5 % 1 2,4 % 
gesamt 24 100 % 18 100 % 42 100 % 
Tabelle 38: Epilepsie Outcome in Abhängigkeit der präoperativen Epilepsiedauer 
Wie bereits oben beschrieben, fanden basierend auf den Ergebnissen der intraoperativen 
MRTs insgesamt in drei Fällen Nachresektionen statt. Diese Patienten hatten alle ein Engel IA 
Outcome.  
In drei Fällen war ein Hämosiderinsaum verblieben. Hier gab es im Follow-Up nur von einem 
Patienten ein Ergebnis, der ein Engel IIA Stadium aufwies. In weiteren drei Fällen war ein 
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Kavernomrest zu verzeichnen. Einer dieser Patienten litt präoperativ an epileptischen 
Anfällen und war im Follow-Up Engel Klasse I zuzuordnen. Hier hatten nach der OP insgesamt 
noch 3 epileptische Anfälle stattgefunden. 
Bei 29 Patienten konnte die aktuelle Medikation mit der präoperativen Medikation 
verglichen werden. Dabei kam heraus, dass es bei 16 Patienten (55,2 %) eine Reduktion der 
Medikation gegeben hatte. Dreizehn Patienten davon benötigten keinerlei Medikamente 
mehr. Zwölf Patienten (41,4 %) hatten keine Veränderung ihrer Medikation. Bei einem 
Patienten (3,4 %) war eine Erhöhung der Medikation nötig gewesen. Dieser Patient hatte 
darunter ein Anfallsergebnis von Engel ID.  
Insgesamt waren präoperativ 16 Patienten als resistent gegen die medikamentöse 
antiepileptische Therapie klassifiziert worden (s. o.). Davon wiesen im Follow-Up neun 
Patienten ein Engel IA Outcome auf und elf Patienten insgesamt ein Engel I Outcome. Fünf 
der Patienten waren für das Follow-Up nicht verfügbar. 
Drei Patienten hatten ein Engel III Outcome im Follow-Up. Ein Patient hatte seit 38 Jahren 
regelmäßig fokale Anfälle bei temporomesial gelegenem Kavernom. In der postoperativen 
Datenlage war unklar, ob dieser Patient mit oder ohne Neuronavigation operiert worden 
war. Die Medikation konnte postoperativ reduziert werden. Ein weiterer Patient litt seit 6 
Jahren unter regelmäßigen sekundär generalisierten Anfällen. Im Jahre 1992 hatte bereits 
eine Resektion stattgefunden, der aktuelle Eingriff erfolgte aufgrund eines Restkavernoms. 
Nach initial 10-jähriger Anfallsfreiheit direkt nach der ersten OP traten inzwischen seit 6 
Jahren wieder Anfälle auf. Die OP erfolgte mittels Neuronavigation als erweiterte Resektion. 
Das EEG zeigte links temporal einen weiteren Focus. Es bestanden multiple Kavernome. Bei 
einem weiteren Patienten lag eine rechts temporale Dysfunktion mit moderatem figuralem 
Gedächtnisdefizit vor. Weiterhin bestand ein Kulissenphänomen nach rechts, Parästhesien im 
linken Arm mit Absenktendenz. Es bestanden fokale Anfälle seit 15 Jahren. Der Patient wurde 
neuronavigiert operiert, es fand eine erweiterte Läsionektomie mit totaler Resektion statt. 
Präoperativ hatte sich ein unauffälliges EEG gezeigt. Zudem bestand als duale Pathologie eine 
DVA.  
Weiterhin gab es einen Patienten mit einem Engel IV Outcome (Fallbeschreibung s. o.).  
5.3 Outcome nach Einsatz von Neuronavigation 
Von den mit Neuronavigation operierten Patienten waren bei 36 Patienten postoperative 
Langzeitergebnisse hinsichtlich des Epilepsie Outcomes verfügbar. Insgesamt hatten 31 ein 
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Engel I Outcome, davon 25-mal Engel IA. Zwei Patienten hatten ein Engel II Ergebnis, zwei ein 
Engel III und einer ein Engel IV Stadium.  
In Bezug auf das neurologische Ergebnis waren im Follow-Up Daten zu 44 Patienten 
verfügbar, deren Kavernome alle supratentoriell gelegen waren. 29 davon hatten keinerlei 
postoperative Einschränkungen und ein mRS 0 Ergebnis, 14 ein mRS 1 und einer ein mRS 2 
Stadium. 
Bei den Patienten, die ohne Navigation operiert worden waren, gab es Epilepsie Outcome 
Ergebnisse von sieben Patienten. Dabei hatten fünf ein Engel IA Stadium, einer ein Engel II 
und einer ein Engel III Stadium.  
Das neurologische Outcome der nicht neuronavigierten Gruppe konnte bei sechs Patienten 
mit Kavernomen im Großhirn erhoben werden. Davon hatten vier ein mRS 0 Stadium und 
zwei ein mRS 1 Stadium. Zwei Kleinhirnpatienten hatten ebenfalls ein mRS 0 Ergebnis. Bei 
den Hirnstammkavernomen gab es langfristig einen Patienten mit mRS 1 und einen Patienten 
mit mRS 2.  
Engel Klassifikation Mit Navigation Ohne Navigation Gesamt 
 total Anteil total Anteil total Anteil 
I 31 86,1 % 5 71,4 % 36 83,7 % 
IA 25 69,4 % 5 71,4 % 33 76,7 % 
II 2 5,5 % 1 14,3 % 3 7,0 % 
III 2 5,5 % 1 14,3 % 3 7,0 % 
IV 1 2,8 % 0 0 % 1 2,3 % 
Gesamt 36 100 % 7 100 % 43 100 % 
Tabelle 39: Epilepsie Outcome hinsichtlich der Verwendung von Neuronavigation 
mRS Mit Navigation Ohne Navigation Gesamt 
 total Anteil total Anteil total Anteil 
0 29 65,9 % 4 66,7 % 33 66,0 % 
1 14 31,8 % 2 33,3 % 16 32,0 % 
2 1 2,3 % 0 0 % 1 2,0 % 
3 oder schlechter 0 0 % 0 0 % 0 0 % 
Gesamt 44 100 % 6 100 % 50 100 % 
Tabelle 40: Neurologisches Outcome supratentorieller Kavernome hinsichtlich der Verwendung von 
Neuronavigation 
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5.4 Outcome bei eloquenter Lokalisation 
Sechs Patienten hatten ein Kavernom im Hirnstamm. Von diesen Patienten waren jedoch nur 
zwei zur Outcome Erhebung verfügbar. Diese hatten einmal einen mRS Score von 1 und 
einmal einen mRS Score von 2.  
Von 21 Patienten, bei denen eine präoperative funktionelle MRT Untersuchung aufgrund der 
Nähe zu funktionellen Arealen verfügbar war, waren im Follow-Up zwölf Patienten verfügbar, 
alle mit supratentoriell gelegenen Kavernomen. Hier wiesen sechs Patienten einen mRS Score 
von 0 und sechs Patienten einen Score von 1 auf. 
Von den zwei Patienten, die am Kavernom am Chiasma opticum, bzw. mit suprasellärer 
Lokalisation operiert worden waren, war kein Follow-Up zu erheben. 
mRS Lokalisation im 
Hirnstamm 
fMRT bestätigte Nähe 
zu eloquenten Arealen 
im Großhirn 
Gesamt 
 total Anteil total Anteil total Anteil 
0 0 0 % 6 50,0 % 6 42,9 % 
1 1 50,0 % 6 50,0 % 7 50,0 % 
2 1 50,0 % 0 0 % 1 7,1 % 
3 oder schlechter 0 0 % 0 0 % 0 0 % 
gesamt 2 100 % 12 100 % 14 100 % 
Tabelle 41: Neurologisches Outcome hinsichtlich eloquenter Lage 
5.5 Langfristige Morbidität 
Im langfristigen Follow-Up gaben von 54 Patienten drei subjektiv neue Symptome bzw. eine 
Verschlechterung der präoperativ bereits vorhandenen Symptomatik an. Bei den neu 
empfundenen Symptomen handelte es sich vor allem um Sensibilitätsstörungen. Weiterhin 
persistierten in zwei Fällen präoperativ neu aufgetretene Symptome (s. u.). Somit wurde eine 
langfristige Morbidität von 9,3 % erreicht 
In einem Fall wurden neue Sensibilitätsstörungen angegeben, sowie ein gestörtes 
Zahlenverständnis. Die postoperativ aufgetretene Trigeminusneuralgie bei einer Patientin 
bestand auch weiterhin. Ein Patient klagte im Telefoninterview über neu aufgetretene 
Sensibilitätsstörungen. In einem Fall wurden im Follow-Up neue Sehstörungen beschrieben, 
sowie eine Verschlechterung der Feinmotorik. 
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Postoperativ hatten 23 Patienten neue Symptome gezeigt (s. o.). Hier stellten sich beinahe 
alle Symptome als transient heraus. Lediglich in zwei Fällen persistierten die Störungen. 
Dabei handelte es sich um eine neu aufgetretene Trigeminusneuralgie bei einem Kavernom 
im Großhirn. Außerdem entwickelte der Patient mit der initialen Anpassungsstörung eine 
Depression mit Angststörung.  
 
6. Analyse der Ergebnisse 
6.1 Auswirkungen des Einsatzes von Neuronavigation 
In der Analyse zeigte sich, dass Patienten, welche unter dem Einsatz von Neuronavigation 
operiert worden waren, einen signifikant kürzeren intensivstationären Aufenthalt benötigten 
(durchschnittlich 1,5 Tage), als solche, die ohne Neuronavigation operiert worden waren 
(durchschnittlich 2,3 Tage) (p=0,035). Jedoch liegt dies im generell häufigeren Einsatz von 
Neuronavigation bei supratentoriell lokalisierten Kavernomen begründet, während 
infratentorielle Kavernome, die eher mit Komplikationen assoziiert waren, weitgehend ohne 
Neuronavigation operiert worden waren. Gruppenvergleiche zwischen supratentoriellen 
Kavernomen mit und ohne Navigationseinsatz zeigten keinen signifikanten Unterschied in der 
Dauer des intensivstationären Aufenthaltes.  
Weiterhin zeigten sich keine signifikanten Unterschiede bei der OP-Dauer oder der 
Kavernomgröße/ -tiefe zwischen neuronavigierten OPs und solchen ohne Neuronavigation. 
Auch das Outcome und das Resektionsausmaß unterschieden sich nicht signifikant. 
6.2 Auswirkungen der Lokalisation 
Im Vergleich von supratentoriellen Kavernomen zu solchen, die im Hirnstamm gelegen 
waren, zeigte sich in der Analyse eine signifikant längere OP-Dauer bei den 
Hirnstammkavernomen (p=0,014). Auch war der gesamtstationäre Aufenthalt, sowie die 
Tage auf der Intensivstation bei diesen Patienten signifikant verlängert (p=0,007; p=0,000). 
Die Blutungsrate lag bei Hirnstammkavernomen signifikant höher (p=0,000). Das 
neurologische Outcome auf der modifizierten Rankin Skala war bei Hirnstammkavernomen 
signifikant schlechter, als bei supratentoriellen Kavernomen (p=0,022). Weiterhin hatten an 
Hirnstammkavernomen operierte Patienten eher OP-assoziierte Komplikationen (p=0,013). 
81 
 Durchschnittliche Schnitt-
Naht-Zeit [min] 
p-Wert 
Supratentorielle Lokalisation 174 0,014a 
Hirnstammlokalisation 257 
a Mann-Whitney-U-Test Asymp. Sig. (2-seitig) 
Tabelle 42: Auswirkungen der Lokalisation auf die OP-Dauer 
 
 Stationärer Aufenthalt [d] Intensivstationärer 
Aufenthalt [d] 
Supratentorielle Lokalisation 12,1 1,1 
Hirnstammlokalisation 21,5 6,3 
p-Wert 0,007a 0,000a 
a Mann-Whitney-U-Test Asymp. Sig. (2-seitig) 
Tabelle 43: Auswirkungen der Lokalisation auf den (intensiv-)stationären Aufenthalt 
 
 Blutung p-Wert 
 N Anteil  
Supratentorielle Lokalisation 19 23,5 % 0,000d 
Hirnstammlokalisation 6 100 % 
d Chi2-Test, Pearson Chi Quadrat 
Tabelle 44: Auswirkungen der Lokalisation auf die Blutungsrate 
 
 mRS 0 mRS 1 mRS 2 p-Wert 
 N Anteil N Anteil N Anteil  
Supratentorielle 
Lokalisation 
33 66,0 % 16 32,0 % 1 2,0 % 0,022a 
Hirnstammlokalisation 0 0 % 1 50,0 % 1 50,0 % 
a Mann-Whitney-U-Test Asymp. Sig. (2-seitig) 
Tabelle 45: Auswirkungen der Lokalisation auf das neurologische Outcome 
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 Komplikation Keine Komplikation p-Wert 
 N Anteil  N Anteil  
Supratentorielle 
Lokalisation 
71 87,6 % 10 12,3 % 0,013d 
Hirnstammlokalisastion 3 50,0 % 3 50,0 % 
d Chi2-Test, Pearson Chi Quadrat 
Tabelle 46: Auswirkungen der Lokalisation auf die Komplikationsrate 
 
6.3 Auswirkungen einer eloquenten Lage 
Operationen an supratentoriellen Kavernomen, die unter Miteinbeziehung vorher 
durchgeführter funktioneller MRT Bilder in die Operation durchgeführt wurden, waren in 
ihrer Schnitt-Naht-Zeit signifikant kürzer (p=0,036), als solche an supratentoriellen 
Kavernomen ohne Miteinbeziehung funktioneller MRT. 
 Schnitt-Naht-Zeit 
durchschnittlich [min] 
p-Wert 
OP mit fMRT 153 0,036a 
OP ohne fMRT 181  
a Mann-Whitney-U-Test Asymp. Sig. (2-seitig) 
Tabelle 47: Auswirkungen fMRT Einsatz hinsichlich OP-Dauer 
Das Outcome unterschied sich nicht signifikant. Auch ein Gruppenvergleich von Kavernomen 
in eloquenten Arealen im Großhirn mit solchen in nicht eloquenten Arealen im Großhirn 
zeigte keinen Unterschied im Outcome. Ebensowenig unterschied sich das Auftreten von 
Komplikationen in den beiden Gruppen. 
Jedoch stellte sich heraus, dass bei Patienten mit Nähe des Kavernoms zu eloquenten 
Arealen im Großhirn das Resektionsausmaß signifikant schlechter war, als bei Kavernomen 
im Großhirn, die sich nicht in der Nähe eloquenter Areale befanden (p=0,047). Auch der 
Einsatz von fMRT hatte keine Auswirkung auf das Resektionsausmaß.  
Die Auswirkungen eloquenter Lage auf das Epilepsie-Outcome werden im Unterkapitel 
„Prädiktionsfaktoren für das Epilepsie-Outcome“ aufgeführt. 
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 Totale Resektion Hämosiderinrest Kavernomrest p-Wert 
 N Anteil N Anteil N Anteil 0,047a 
Eloquent 26 86,7 % 2 6,7 % 2 6,7 % 
Nicht 
Eloquent 
46 97,9 % 1 2,1 % 0 0 % 
a Mann-Whitney-U-Test Asymp. Sig. (2-seitig) 
Tabelle 48: Auswirkungen eloquenter Lage im Großhirn hinsichtlich Resektionsausmaß 
 
6.4 Prädiktoren für das Epilepsieoutcome 
Es wurden in der Literatur identifizierte Risikofaktoren getestet (s. o.). Bei epileptischen 
Anfällen, die präoperativ bereits über ein Jahr bestanden hatten, zeigte sich im Outcome kein 
signifikanter Unterschied zu Patienten, die eine kürzere Symptomatik aufwiesen. Auch 
konnte eine mesio-temporale Lage der Kavernome nicht als Risikofaktor für ein schlechteres 
Outcome bestätigt werden. Auch das Geschlecht hatte keinen Einfluss auf das Outcome in 
dieser Serie, ebensowenig das Vorliegen einer FCD. Das Anfallsergebnis war unabhängig von 
der Follow-Up Dauer, dem Alter der Patienten, der Kavernomgröße, einer bestehenden 
Pharmakoresistenz, des Resektionsausmaßes oder der Anfallsart. Es zeigte sich allerdings 
eine Tendenz für ein schlechteres Engel Outcome bei höherer Anfallsfrequenz (p=0,055). 
 Engel I Engel II Engel III Engel IV p-Wert 
 N Anteil N Anteil N Anteil N Anteil  
Keine Anfälle 1 100 % 0 0 % 0 0 % 0 0 % 0,055b 
Einmaliger 
Anfall 
10 100 % 0 0 % 0 0 % 0 0 % 
Sporadische 
Anfälle 
7 100% 0 0 % 0 0 % 0 0 % 
Regelmäßige 
Anfälle 
15 75 % 1 5 % 3 15% 1 5% 
b Chi2-Test, Zusammenhang linear-mit-linear 
Tabelle 49: Auswirkungen der präoperativen Anfallsfrequenz auf das Epilepsie Outcome 
 
Eine eloquente Lage im Großhirn stellte sich als signifikanter Faktor für postoperative 
Anfallsfreiheit heraus. So zeigte sich, dass Patienten mit Epilepsie und eloquenter 
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Kavernomlage signifikant seltener anfallsfrei wurden (ein Engel IA Outcome erreichten), als 
solche, deren Kavernome nicht eloquent gelegen war (p=0,033). Der Einsatz von funktioneller 
MRT hatte hingegen keine klare Auswirkung auf die Anfallsfreiheit (p=0,076). Obwohl die 
statistische Auswertung zeigte, dass die Eigenschaft „eloquente Lage“ häufiger zu einer 
Einstufung in eine Engelklasse größer als IA führt, wird die Verteilung innerhalb der 
Engelklassen größer als Engel IA nicht durch eine eloquente Lokalisation beeinflusst. 
 Anfallsfreiheit Keine Anfallsfreiheit p-Wert 
 N Anteil N Anteil  
Eloquente Lage 5 41,7 % 7 58,3 % 0,033c 
Nicht eloquente Lage 25 80,6 % 6 19,3 % 
c Chi²-Test, Kontinuitätskorrektur 
Tabelle 50: Auswirkungen einer eloquenten Großhirnlage auf die Anfallsfreiheit 
Weiterhin konnte bei Patienten mit epileptischen Anfällen, die keine eloquente 
Kavernomlage im Großhirn hatten, die antiepileptische Medikation signifikant häufiger 
reduziert werden verglichen mit solchen, deren Kavernome in eloquenter Lage gelegen 
waren (p=0,018). Passend zu diesem Ergebnis lag die Medikationsreduktion bei Patienten, 
bei denen fMRT verwendet worden war, signifikant niedriger als bei solchen ohne fMRT 
Einsatz (p=0,026). 
 Reduktion der 
Medikation  
Keine Reduktion der 
Medikation  
p-Wert 
 N Anteil N Anteil  
Eloquente Lage 2 20 % 8 80 % 0,018c 
Nicht eloquente Lage 14 73,7 % 5 26,3 % 
c Chi²-Test, Kontinuitätskorrektur 
Tabelle 51: Auswirkungen einer eloquenten Großhirnlage hinsichtlich Medikationsreduktion 
 
  
85 
VI   Diskussion 
Im Folgenden sollen das Patientenkollektiv und die Ergebnisse der Studie besprochen und 
mit den Ergebnissen anderer Autoren aus der Literatur verglichen werden. Hierbei soll 
herausgefunden werden, ob und wie stark sich diese Ergebnisse unterscheiden, außerdem 
sollen mögliche Erklärungen für die etwaigen Differenzen diskutiert werden. 
1. Patientenkollektiv 
Das Patientenkollektiv setzte sich insgesamt aus 47 Frauen und 44 Männern zusammen, die 
alle mindestens ein intrazerebrales Kavernom aufwiesen. Das mittlere Alter zum OP 
Zeitpunkt lag bei 38,8 Jahren (mind. 2 Jahre, max. 72 Jahre).  
Die Stichprobengröße ist damit mit der einiger Analysen, die alle intrazerebralen Kavernome, 
also sowohl supra- als auch infratentorielle Kavernome behandeln, vergleichbar. So hatten 
beispielsweise Bernotas et al. ein Kollektiv von 87 Kavernompatienten, Bertalanffy et al. 72 
Patienten. [1, 9] 
Das durchschnittliche Alter in diesen Analysen betrug bei Bernotas et al. 42,4 Jahre, bei 
Bertalanffy et al. 37,5 Jahre. Unsere Studie lag mit einem Altersdurchschnitt von 38,8 Jahren 
ebenfalls in diesem Bereich. [1, 9] 
Die Geschlechterverteilung war mit 47,1 % männlichen Patienten und 52,8 % weiblichen 
Patienten bei Bernotas et al., sowie 61,7 % weiblichen und 38,3 % männlichen Patienten bei 
Bertalanffy et al. in etwa gleichmäßig verteilt. [1, 9] Allgemein wird in der Literatur von einer 
ausgewogenen Geschlechterverteilung beim Vorliegen von intrazerebralen Kavernomen 
ausgegangen [3, 4, 6, 22], sodass unsere Verteilung (51,6 % weiblich, 48,3 % männlich) 
ebenfalls repräsentativ ist.  
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Autor Patientenzahl Anteil weiblich Anteil männlich Alter [y] 
Bernotas et al. [9] 87 47,1 % 52,9 % 42,4 
Bertalanffy et al. [1] 72 61,7 % 38,3 % 37,5 
Del Curling et al. [3] 32 46,9 % 53,1 % 37,6 
Moriarity et al. [8] 68 64,7 % 35,3 % 34,6 
Porter et al. [6] 173 49,1 % 50,9 % 37,5 
Robinson et al. [4] 66 45,4 % 54,5 % 34,6 
Durchschnitt 83 52,5 % 47,5 % 37,4 
Eigene Serie 91 51,6 % 48,3 % 38,8 
Tabelle 52: Literaturvergleich Demographie 
 
2. Kavernomspezifische Daten 
2.1 Lokalisation 
Allgemein wird davon ausgegangen, dass die meisten zerebralen Kavernome (bis über 80 %) 
supratentoriell lokalisiert sind, während bis zu etwa 20 % im Kleinhirn und im Hirnstamm 
auftreten. [3, 4, 7-9]  
In unserer Studie lag die Verteilung wie folgt vor: 89,0 % der Kavernome befanden sich 
supratentoriell (N=81), darunter 85,7 % im Großhirn und jeweils 1,1 % in anderen 
Lokalisationen (suprasellär, intraventrikulär und am Chiasma opticum). 11,0 % der 
Kavernome befanden sich infratentoriell (N=10). 6,6 % waren im Hirnstamm gelegen und 
4,4 % im Kleinhirn. Von den Hirnstammkavernomen lagen 50 % (N=3) im Pons.
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Autor Supratentoriell Frontal Temporal Parietal Okzipital Sonstige Infratentoriell Hirnstamm Kleinhirn 
Bernotas et al. [9]  83,3 % 35,3 % 39,3 % 11,8 % 2,9 % 1,0 % 16,7 % 8,8 % 7,8 % 
Bertalanffy et al. 
[1] 
56,9 % 15,3 % 13,9 % 1,4 % 2,8 % 23,6 % 43,1 % 33,3 % 9,7 % 
Folkersma et al. 
[23] 
69,2 % 15,4 % 23,1 % 
 
23,1 % 7,7 % 0 % 30,8 % 30,8 % 0 % 
Mao et al.a [20] 77,1 % 29,2 % 25,0 % 12,5 % 0 % 10,4 % 22,9 % 10,4 % 12,5 % 
Robinson et al. [4] 76,4 % 33,3 % 22,2 % 12,5 % 8,3 % 0 % 23,6 % 11,1 % 12,5 % 
Winkler et al.b [18] 92,5 % 22,5 % 40,0 % 7,5 % 15,0 % 7,5 % 7,5 % 0 % 7,5 % 
Zhao et al.c [131] 78,1 % 17,2 % 23,4 % 6,2 % 12,5 % 18,7 % 21,9 % 14,1 % 7,8 % 
Durchschnitt 76,2 % 24,0 % 26,7 % 10,7 % 7,0 % 8,7 % 23,8 % 15,5 % 8,3 % 
Wang et al. [137] 100 %* 24,8 % 40,8 % 28 % 6,4 % 0 % 0*   
Gralla et al. [16] 100 %* 34,6 % 38,5 % 23,1 % 3,8 % 0 % 0*   
Durchschnitt 100 %* 29,7 % 39,6 % 25,5 % 5,1 % 0 % 0*   
Eigene Serie 89,0 % 26,4 % 41,8 % 8,8 % 4,4 % 3,3 % 11,0 % 6,6 % 4,4 % 
a ein orbitales Kavernom aus der Wertung genommen 
b reine Neuronavigationsstudie 
c 6 multiple Kavernome nicht eingeschlossen 
* Studie untersucht nur supratentorielle Kavernome 
Tabelle 53: Literaturvergleich Kavernomlokalisation 
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Einen detaillierten Vergleich der Kavernomlokalisationen unserer Studie mit der Literatur gibt 
Tabelle 53. 
Insgesamt zeigt sich hierbei im Vergleich eine geringe Abweichung von den berechneten 
Durchschnittswerten der Literatur, die Werte liegen jeweils im Bereich der einzelnen 
Ergebnisse aus der Literatur. Starke Abweichungen einzelner Studien können zum Beispiel 
durch die zum Teil selektive Auswahl der Patienten (beispielsweise aufgrund 
zentrumsspezifischer Patientenselektion) erklärt werden. 
Hirnstammkavernome werden aufgrund ihrer speziellen Lage und dem oft komplizierten 
Verlauf in der Literatur häufig gesondert betrachtet. So liegt die Blutungsrate infratentorieller 
Kavernome deutlich höher, als die von supratentoriellen Läsionen. [14] Ebenso sind 
wiederholte Blutungen im Hirnstamm häufiger und verursachen eher neurologische Defizite. 
[57] Auch verursachen Kavernome in dieser Lokalisation häufiger multiple Symptome. [1] 
Dies entsprach auch den Beobachtungen unserer Studie. Hier lag die Blutungsrate bei 
Hirnstammkavernomen signifikant höher (p=0,000), als bei supratentoriellen Kavernomen.  
Passend zu diesem komplikationsreichen natürlichen Verlauf zeigte unsere Studie beim 
direkten Vergleich der operativen Therapie von supratentoriellen Kavernomen zu solchen im 
Hirnstamm eine signifikant längere OP-Dauer der Hirnstammkavernome (p=0,014), sowie 
einen verlängerten gesamtstationären und Intensivstationsaufenthalt (p=0,007; p=0,000). 
Auch das Outcome auf der modifizierten Rankin Skala war in dieser Lokalisation signifikant 
schlechter, als bei supratentoriellen Kavernomen (p=0,022). Dies könnte auch daran liegen, 
dass ein Großteil der in dieser Studie untersuchten Patienten mit supratentoriellen 
Kavernomen sich typischerweise mit epileptischen Anfällen präsentierten, die durch die OP 
gut kontrolliert werden konnten. Hirnstammkavernome neigten eher zu OP-assoziierten 
Komplikationen (p=0,013). 
Die Hemisphärenverteilung der Studienpopulation war mit 52,6 % Kavernomen in der 
rechten und 47,4 % in der linken Hemisphäre ausgewogen, wie auch in der Literatur berichtet 
wird. Beispielsweise zeigte sich bei Folkersma et al. eine Verteilung von 55,6 % rechts 
hemisphärisch und 44,4 % links hemisphärisch, bei Sommer et al. waren 53,8 % rechts 
gelegen, 46,2 % links. [23, 54] 
Die gemessene mittlere Tiefe der Kavernome im Gehirn in dieser Studie betrug 11,3 mm 
(direkt an der Oberfläche bis max. 40 mm in der Tiefe). Insgesamt hatten zehn Kavernome 
mit einer Tiefe von ≥ 25 mm eine tiefe Lage. 
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In der Literatur wird die Lage der Kavernome (oberflächlich/ tief) als sehr heterogen 
beschrieben. Jedoch liegen die Läsionen eher oberflächlich oder subkortikal, als tief 
(Hirnstamm, Kleinhirnkerne, Thalamus, Basalganglien, Ventrikelsystem). 
So ist in einigen Studien ein Großteil der Kavernome oberflächlich lokalisiert [69, 74], manche 
Studien weisen deutlich tiefere Lokalisationen bis 70 mm auf [18, 21, 131], zum Teil sind die 
Kavernome im Thalamus, Hypothalamus oder in den Basalganglien gelegen [1]. Diese großen 
Unterschiede rühren auch durch die unterschiedlichen Ansätze der einzelnen Studien her, in 
denen beispielsweise nur Hirnstammkavernome beurteilt wurden, wo die Läsion verglichen 
mit einer Lage im Großhirn gar nicht so tief reichen kann, während Studien mit dem Ziel der 
Evaluierung besonderer ergänzender OP Verfahren wie Neuronavigation tendenziell tiefere 
Kavernome beinhalten.  
2.2 Eloquente Lokalisation 
In unserer Studie präsentierten sich insgesamt 30 Patienten mit einem Kavernom in 
eloquenter Lage. Uns lagen hiervon Daten funktioneller MRT Untersuchungen von 21 
Patienten (70,0 %) vor. Dabei wiesen 18 (85,7 %) einen Abstand von unter 20 mm in der 
fMRT zu einem funktionellen Areal auf, was in der Literatur zu einer höheren 
Wahrscheinlichkeit für postoperative Defizite führt. [109] Andere Autoren legen diesen 
Abstand bei unter 5 mm fest und betrachteten diesen als signifikanten Risikofaktor. [108] 
Dies war in unserer Serie bei 14 (66,7 %) Patienten der Fall. 
Im Mittel betrug der gemessene Abstand in der Auswertung der fMRT Bilder 6,6 mm.  
Sommer et al. wendeten bei ihren 25 Patienten mit eloquent lokalisierten Kavernomen fMRT 
und DTI an. Die mittlere minimale Distanz zum eloquenten Areal betrug hier 5,6 mm. [134] In 
einer weiteren Studie mit 26 Individuen wurde bei fünf Patienten (19,2 %) mittels fMRT/ DTI 
ein mittlerer Abstand von 8,6 mm gemessen. [54] 
Bertalanffy et al. beschrieben in ihrer Serie von insgesamt 72 Patienten 31 Kavernome 
(43,0 %), die eloquent im Telencephalon gelegen waren. [1] 
In einer Studie von Gralla et al. wurden 26 Patienten untersucht, die alle ein eloquent oder 
tief gelegenes Kavernom aufwiesen. Sechs von ihnen (23,1 %) erhielten präoperativ eine 
funktionelle MRT. [16] 
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Sun et al. verwendeten fMRT bei 19 (52,8 %) von 36 Patienten, die alle ein eloquent 
gelegenes Kavernom aufwiesen, sowie DTI. [95] Winkler et al. untersuchten präoperativ fünf 
ihrer 21 Patienten (23,8 %) mittels fMRT. [21] 
In unserer Studie stellte sich eine eloquente Lokalisation als beeinflussender Faktor für das 
Resektionsausmaß heraus (p=0,047), was sich am ehesten durch die lagebedingte nötige 
Schonung der Umgebung ergibt.  
Es stellte sich weiterhin heraus, dass die Verwendung von fMRT bei supratentoriellen 
Kavernomen zu einer signifikanten Reduktion der OP Zeit führte (p=0,036), was durch die 
visuell klarere Abgrenzung und dadurch gesteigerte Sicherheit erklärt werden kann. 
Alle Autoren stimmen in ihrem Fazit darin überein, dass ein multimodaler Ansatz zur 
Entfernung eloquent lokalisierter Kavernome von Vorteil für die Resektion ist, sowohl im 
Hinblick auf die vollständige Entfernung (und das damit einhergehende günstigere 
postoperative Ergebnis), sowie durch die Möglichkeit, die potentiell höhere 
Komplikationsrate, die eine solche Lokalisation mit sich bringt, möglichst niedrig zu halten. 
[16, 54, 95, 134] Mit Bezug zu den Outcomes und Ergebnissen (s. u.) dieser Studie lässt sich 
dieses Fazit ebenfalls unterstützen.  
2.3 Durchmesser 
Der mittlere Durchmesser der Kavernome in dieser Studie lag bei 15,6 mm. Dieser Wert 
bewegt sich ebenfalls in der natürlichen Spannweite von Werten, die in der Literatur 
berichtet werden, welche durchschnittlich von 14 mm – 29 mm reicht. [1, 16, 20, 21, 60, 69, 
92, 137] 
2.4 Multiple Kavernome 
Insgesamt lagen in zehn Fällen (11,0 %) multiple Kavernome als Hinweis auf eine genetisch 
bedingte Kavernomerkrankung vor. [24] Dies liegt, verglichen mit der Literatur, im Mittelfeld. 
Beispielsweise betrug die Rate multipler Kavernome bei Bertalanffy et al. 5,6 % und bei Zhao 
et al. 8,6 %. [1, 131] Bei Mao et al. waren es 11,4 %. [20] Del Curling et al. beobachteten 
18,7 % multiple Kavernome in ihrer Studie, ähnlich wie Porter et al. mit 18 %, während es bei 
Moriarity et al. sogar 37 % waren. [3, 6, 8] 
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2.5 Assoziierte Pathologien 
In Bezug auf assoziierte Pathologien gehen die Ergebnisse in der Literatur weit auseinander. 
Laut Li et al. werden in der Literatur Assoziationsraten zwischen 3,8 % und 32 % (durch 
präoperative MRT diagnostiziert) und zwischen 16,6 % und 100 % (intraoperative Funde) 
beschrieben. In ihrem eigenen Kollektiv fanden sie 17,8 % DVAs vor. [50] Bei Ohue et al. lag 
die Inzidenz bei 13,9 %, bei Schwartz et al bei 28,6 %, Wostrack et al. beschrieben 33 %. [13, 
60, 69] Mit einem Auftreten von DVAs in dieser Studie von 3,3 % liegt das Ergebnis unter den 
Ergebnissen der Literatur, jedoch sei hier auf die große Bandbreite der Assoziationsraten 
verwiesen.  
3. Symptome 
3.1 Blutungen 
Der Anteil an Kavernomen, die in dieser Studie durch eine einmalige präoperative Blutung 
symptomatisch geworden waren, betrug 20,9 %. 7,7 % hatten bereits mehrfache 
Blutungsereignisse hinter sich gebracht, davon waren 71,4 % im Hirnstamm lokalisiert 
gewesen, was zu den Ergebnissen anderer Autoren passt, nach denen die Blutungsrate 
insgesamt, sowie der Anteil wiederholter Blutungen bei infratentoriellen Kavernomen 
deutlich höher liegt. [14, 57]  
In unserer Serie hatten alle Hirnstammkavernompatienten zum OP-Zeitpunkt bereits 
mindestens eine Blutung erlitten, davon 83,3 % mehrfach. Es ließ sich eine Blutungsrate von 
54,3 % pro Patient und Jahr errechnen. 
In der Literatur schwankt die Blutungsrate für Hirnstammkavernome zwischen 2,5 % und 
6,6 %, mit Wiederholungsraten von 5,1 % bis 60 %. [50, 57, 59, 60, 68, 71] Diese 
Schwankungen können auf ein Selektionsbias und einen unterschiedlichen Verlauf bei 
Hirnstammkavernomen zurückgeführt werden. [12, 56] In dieser Studie war zudem die 
Fallzahl der Hirnstammkavernome sehr niedrig.  
3.2 Epileptische Anfälle 
Einige Studien berichteten von besserer Anfallskontrolle bei kleineren Läsionen unter 1,5 cm. 
[81, 88] Dies konnte in unserer Serie nicht bestätigt werden.  
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Bezüglich der präoperativen Epilepsiedauer konnte kein Zusammenhang mit dem Outcome 
festgestellt werden, wohingegen in der Literatur häufig eine Assoziation zwischen 
schlechterem Outcome bei längerer Dauer der Symptomatik bestand. [15, 81, 85, 89, 91] 
Jedoch war diese Verbindung nicht bei allen Autoren nachzuweisen. [10, 88] 
Auch das Alter oder Geschlecht der Patienten wirkte sich nicht auf das Ergebnis aus. In 
Metaanalysen in der Literatur wurde dies bestätigt. [16, 81] 
Es zeigte sich eine Tendenz für ein schlechteres Engel Outcome bei höherer Anfallsfrequenz 
(p=0,055) in unserer Serie. Die Anfallsart wirkte sich nicht auf das Ergebnis aus. In der 
Literatur konnten viele Studien eine schlechtere Anfallskontrollrate bei initial hoher 
Anfallsfrequenz verzeichnen [15, 84, 85], jedoch gab es auch Studien, in denen kein 
Zusammenhang bestand. [88] Eine sekundäre Generalisation der Anfälle wurde als negativ 
für das Outcome beurteilt. [81, 88] 
Während Casazza et al. eine mesiotemporale Lage als Risikofaktor für rezidivierende oder 
postoperativ persistierende Anfälle identifizierten, werteten Baumann et al. diese 
Lokalisation als günstigen Faktor für das Outcome. [10, 88] In unserer Serie zeigte sich kein 
Zusammenhang zwischen mesiotemporaler Lage des Kavernoms und Outcome.  
Ebensowenig zeigte sich ein signifikant schlechteres Epilepsie Outcome in unserer Studie, 
wenn die Epilepsie zuvor als pharmakoresistent eingestuft worden war, wie zum Teil in 
Studien beobachtet. [81] 
Englot et al. stellten in einer Metaanalyse von acht Studien eine höhere Rate an 
postoperativer Anfallsfreiheit bei vollständig resezierten Kavernomen fest, als bei 
unvollständiger Resektion. [81] Dies konnte in unserer Studie nicht nachgewiesen werden.  
Unsere Serie zeigte eine signifikant höhere Rate an Patienten, die ihre antiepileptische 
Medikation reduzieren konnte, wenn die Kavernome nicht in der Nähe eloquenter Areale im 
Großhirn gelegen waren (p=0,018). In der Literatur wurden hierzu bisher keine 
Erfahrungswerte gefunden. Ein Erklärungsansatz für diese Beobachtung ist die schwierige 
eloquente Lage, die auch eine Auswirkung auf das Resektionsausmaß hatte (s. o.). Patienten 
mit Kavernomen in eloquenter Lokalisation waren im Follow-Up signifikant seltener 
anfallsfrei, als solche in nicht eloquenter Lage (p=0,033). 
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3.2.1 Prävalenz 
62,6 % unserer Patienten litten unter epileptischen Anfällen, was die häufigste 
Symptomgruppe unseres Kollektivs ausmacht. Dieses Ergebnis deckt sich mit der Literatur, in 
der 25 – 79 % aller Kavernompatienten eine solche Symptomatik aufweisen. [1, 9, 11, 15, 16, 
20, 23, 131] Dabei lässt sich die große Bandbreite an Ergebnissen wohl ebenfalls auf ein 
Selektionsbias durch die Spezialisierung der einzelnen Studienzentren und deren genaue 
Fragestellungen (beispielsweise Navigationseinsatz) zurückführen. 
3.2.2 Symptomdauer 
57,1 % der Epilepsiepatienten hatten zum Zeitpunkt der OP bereits seit über 12 Monaten 
epileptische Anfälle gehabt. Im Durchschnitt betrug die mittlere Dauer der Symptomatik 7,1 
Jahre. In einer Serie von Casazza et al., die sich nur mit Epilepsiepatienten beschäftigte, 
waren es 5,3 Jahre. [10] Bei Ferroli et al. betrug die mittlere Symptomdauer 4,5 Jahre. [85] 
3.2.3 Frequenz und Anfallsart 
Von der Anfallsfrequenz zeigten mit 55 % über die Hälfte einen chronischen Verlauf, 22 % 
hatten sporadische Anfälle gehabt und 22 % stellten sich mit einem einmaligen 
Anfallsereignis vor.  
In der Literatur war ebenso die Mehrheit der Verläufe chronisch. Bernotas et al. berichteten 
von 66,7 % chronischen Anfällen, bei Casazza et al. waren es 44,7 %. Das Kollektiv von Ferroli 
et al. wies zu 60,7 % einen chronischen Verlauf auf, bei Sommer et al. waren es 69,3 %. [9, 
10, 54, 85] Hingewiesen werden muss in diesem Zusammenhang jedoch auch auf eine 
mögliche Verzerrung der Ergebnisse durch Selektionsbias. Die meisten Autoren 
unterschieden nicht zwischen einmaligen oder sporadischen Anfällen.  
Autor Chronische Anfallsfrequenz 
Bernotas et al. [9] 67 % 
Casazza et al. [10] 45 % 
Ferroli et al. [85] 61 % 
Sommer et al. [54] 69 % 
Durchschnitt 60 % 
Eigene Serie 55 % 
Tabelle 54 Literaturvergleich Anfallsfrequenz 
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Mit 52 % hatten die meisten unserer Patienten sekundär generalisierte Anfälle. 18 % waren 
primär generalisiert und 33 % waren fokale Anfälle. Bei Casazza et al. überwogen mit 72,3 % 
fokale Anfälle, ebenso bei Wang et al. mit 64,4 %. [10, 137] Bei Gralla et a. waren 50 % der 
Anfälle sekundär generalisiert. [16] Dabei ist die Art der Anfälle auch für das Outcome 
interessant. In der Literatur hatten fokale Anfälle ohne sekundäre Generalisation teilweise 
eine höhere Wahrscheinlichkeit, postoperativ anfallsfrei zu werden (81 % Anfallsfreiheit 
versus 56 % bei sekundärer Generalisation). [81, 88]  
Autor Primär generalisiert Sekundär 
generalisiert 
Fokal 
Casazza et al.[10] 15 % 17 % 72 % 
Wang et al. [137] kA 36 % 64 % 
Gralla et al. [16] kA 50 % 53 % 
Durchschnitt 15 % 34 % 63 % 
Eigene Serie 18 % 52 % 33 % 
Tabelle 55 Literaturvergleich Anfallsart 
3.2.4 Pharmakoresistenz 
16 unserer Patienten wurden als therapieresistent eingestuft (28,1 % der Epilepsiepatienten, 
42,1 % der Patienten mit wiederkehrenden epileptischen Anfällen). Bei Casazza et al. waren 
es 57,1 % der Patienten mit chronischem Verlauf, bei Du et al. 16,7 % insgesamt, bei 
Hammen et al. 63,3 %, bei von der Brelie et al. 64 %, Sommer et al. 69,2 % und bei Folkersma 
et al. 53,8 %. [10, 19, 23, 54, 138] 
Insgesamt gab es in unserer Studie anteilig also etwas weniger therapieresistente Patienten, 
als in der Mehrzahl der Studien, bei denen der Anteil etwas mehr als die Hälfte ausmachte.  
3.2.5 Outcome 
Von ursprünglich 57 Patienten mit epileptischen Anfällen waren für das postoperative 
Follow-Up 43 verfügbar. 69,8 % hatten mit Engel IA ein exzellentes Anfallsoutcome. 83,7 % 
hatten ein Engel I Outcome, 7,0 % Engel II und 9,3 % Engel III-IV.  
In der Literatur gaben nicht alle Autoren ihre Ergebnisse anhand der Engel Klassifikation an. 
Manche verwendeten eine modifizierte Version. [16] Selten wurde auch die ILAE 
Klassifikation verwendet. [138] Manche verwendeten keine Klassifikation, sondern gaben 
einen eigenen Maßstab zur Anfallskontrolle an. [9, 10] Dies macht einen Vergleich schwierig. 
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Jedoch ist die Angabe der Anfallsfreiheit gleichzusetzen mit einem Engel IA Outcome und 
ermöglicht zumindest in dieser Kategorie einen Anhaltspunkt. Dementsprechend reiht sich 
das Outcome unserer Serie gut in die der Literatur ein.  
Autor Engel IA Engel I Engel II Engel III-IV Follow-Up 
[Monate] 
Bertalanffy et al. [1] 84 %     
Gralla et al.1 [16] 21 % 63 % 21 % 16 % 10 
Sun et al. [95]  100 %   13 
Van Gompel et al. [92]  87 % 2 % 10 % 24 
Zhao et al. [99] 79 %    19 
Durchschnitt 61,3 % 83,3 % 11,5 % 13 % 16,5 
Eigene Serie 69,8 % 84 % 7 % 9 % 77 
1 Verwendung einer modifizierte Engel Skala (nach Moran et al. Supratentorial cavernous 
haemangiomas and epilepsy: a review of the literature and case series. J Neurol Neurosurg 
Psychiatry 1999; 66: 561-568): I keine Anfälle oder Absencen, II weniger als 12 Anfälle/ Jahr, III 
Verbesserung, IV keine Verbesserung 
Tabelle 56: Literaturvergleich Epilepsie Outcome 
3.2.6 Anfallshäufigkeit 
Patienten, die präoperativ einen einmaligen epileptischen Anfall erlitten hatten, waren 
postoperativ in 70 % der Fälle anfallsfrei und hatten in allen Fällen ein Engel Stadium I. Bei 
sporadischen Anfällen waren 85,7 % komplett anfallsfrei und es befanden sich ebenfalls alle 
im Stadium I. Bei präoperativ regelmäßigen Anfällen fand sich in 65 % ein Engel IA Outcome 
und zu 75 % ein Stadium Engel I, zu 5 % Engel II, zu 15 % Engel III und zu 5 % Engel IV. Die 
leicht abweichende Rate an Anfallsfreiheit bei einmaligen oder sporadischen Anfällen ist am 
ehesten auf die geringen Fallzahlen der Subgruppen zurückzuführen. 
Tabelle 57 vergleicht die Ergebnisse anderer Studien bezüglich der Anfallsfreiheit mit der 
eigenen Serie. 
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Autor Anfallsfreiheit einmalige/ 
sporadische Anfälle 
Anfallsfreiheit 
regelmäßige Anfälle 
Follow-Up 
[Monate] 
Casazza et al. [10] 88 % 62 % >241 
Ferroli et al. [85] 98 % 69 % 48 
Von der Brelie et al. [138] 91 % 75 % 107-137 
Durchschnitt 92 % 69 % - 
Eigene Serie 76 % 65 % 77 
1 Messung nach 24 Monaten und subsequent, Angabe der subsequenten Messung 
Tabelle 57: Literaturvergleich Anfallsfreiheit hinsichtlich präoperativer Anfallshäufigkeit 
3.2.7 Pharmakoresistente Epilepsien 
Als präoperativ resistent gegen medikamentöse antiepileptische Therapie wurden 28,1 % der 
Patienten eingestuft. 56,2 % von ihnen waren im Follow-Up komplett anfallsfrei, 68,7 % 
hatten ein Engel Stadium I. Der Rest war für das Follow-Up leider nicht verfügbar. Jedoch 
zeichnet sich dadurch ein sehr gutes postoperatives Ergebnis ab.  
Autor Pharmakoresistenzanteil Engel IA Engel I Follow-Up 
[Monate] 
Folkersma et al. [23] 100 % 57 %  12 
Hammen et al. [89] 100 % 53 % 59 % 31 
Sommer et al. [54] 69 % 72 %  48 
Von der Brelie et al. [138] 64 % 88 %  134 
Sun et al. [95] 45 %  78 % 13 
Durchschnitt 76 % 67 % 68 % 48 
Eigene Serie 28 % 56 % 69 % 81 
Tabelle 58: Literaturvergleich Outcome hinsichtlich Pharmakoresistenz 
Bedenkt man, dass durch die 31 % im Follow-Up verlorenen Patienten das Ergebnis so aber 
nicht realistisch ist, errechnet sich eine Quote von 81,8 % Anfallsfreiheit der verfügbaren 
Patienten und zu 100 % ein Engel I Stadium. Jedoch hatte unsere Stichprobe einen deutlich 
geringeren Anteil an therapierefraktären Patienten, was am ehesten auf ein Selektionsbias 
zurückzuführen ist. 
3.2.8 Medikation 
Bei 55,2 % der Patienten war eine Reduktion der medikamentösen antiepileptischen 
Therapie möglich, bei 41,4 % gab es keine Veränderung. 44,8 % der Patienten konnten ihre 
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Medikation sogar komplett absetzen. Bei einem Patienten (3,4 %) war eine Erhöhung der 
Medikation nötig gewesen. Dieser Patient hatte ein Anfallsergebnis von Engel ID.  
In der Literatur war es ebenfalls oft gelungen, durch Operation die Medikation der 
Epilepsiepatienten zu senken. Beispielsweise erreichten Gralla et al. bei 42 % ihrer Patienten 
eine Medikationsreduktion, 21 % der Epilepsiepatienten benötigte keinerlei Medikamente 
mehr nach der OP. [16] Sommer et al. reduzierten die Anzahl der AED von präoperativ 1,2 auf 
0,6 postoperativ. [54] Bei Casazza et al. schafften es 35 % der Patienten mit sporadischen 
Anfällen, komplett auf AEDs zu verzichten; 8 % reduzierten die Medikation. Von den 
Patienten mit chronischer Epilepsie waren es 23 %, die komplett frei von Medikation waren 
und 31 %, die reduzierten. [10] 
4. OP spezifische Daten 
4.1 Neuronavigation 
Patienten, die unter dem Einsatz von Neuronavigation operiert worden waren, hatten in 
unserer Serie keine signifikant längere oder kürzere OP-Dauer. Die mittlere OP-Dauer 
unterschied sich lediglich um 2 Minuten. Dies wurde auch von Winkler et al. beobachtet, bei 
denen die OP- und Anästhesiezeit zwar länger war, sich aber nicht signifikant von den 
Kontrollgruppen unterschied. [18] Enchev et al. hingegen fanden eine kürzere OP-Zeit bei 
neuronavigierter Kavernomresektion. [100] Xie et al. beobachteten eine signifikant längere 
Anästhesiezeit. [102] Mit Hinblick auf die aufwendige Vorbereitung ist dies denkbar, jedoch 
wurde in unserer Studie nur die reine OP-Zeit verglichen.  
Weiterhin gab es keinen signifikanten Unterschied zwischen der Größe oder der Tiefe 
neuronavigiert resezierter Kavernome im Vergleich zur konventionellen Resektion. Winkler et 
al. hatten hier eine Differenz ihrer Gruppen dahingehend festgestellt, dass unter Einsatz von 
Neuronavigation kleinere und tiefer gelegene Kavernome entfernt wurden. [18] Jedoch war 
dieses Ergebnis auch hier nicht signifikant und die Gruppen nicht eindeutig vergleichbar. Xie 
et al. konnten mit dem Einsatz von Neuronavigation tiefere Kavernome resezieren, in der 
Größe unterschieden sie sich jedoch nicht. [102] 
Bezüglich des Resektionsausmaßes oder der Dauer des intensivstationären Aufenthaltes 
konnten Unterschiede festgestellt werden, diese waren jedoch durch den überwiegenden 
Einsatz von Neuronavigation bei der Resektion supratentorieller Kavernome bedingt und 
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zeigten sich im Lokalisationsgruppenvergleich als nicht signifikant. Xie et al. fanden in ihrer 
Serie ebenfalls keine signifikanten Unterschiede im stationären Aufenthalt. [102] 
Auch das Outcome unterschied sich in unserer Studie, vergleichbar mit den Ergebnissen von 
Xie et al., nicht. [102] 
Dementsprechend lässt sich nach wie vor kein signifikanter Vorteil für den Einsatz von 
Neuronavigation nachweisen, was zum einen an der retrospektiven Natur der Studien liegt, 
jedoch auch daran, dass es schwierig ist, einen objektivierbaren Studienansatz zu finden, bei 
dem vergleichbare Kontrollgruppen bestehen. 
Nichtsdestotrotz unterstützt unsere Studie die in der Literatur häufig vertretene Ansicht, dass 
Neuronavigation einen unersetzlichen Beitrag zur sicheren Entfernung von intrazerebralen 
Kavernomen leistet, insbesondere bei schwierigen Lokalisationen und durch die Möglichkeit 
der Kombination mit anderen Verfahren wie intraoperative MRT oder funktionelle MRT (s. u.) 
eine erfolgreiche, komplikationsarme Resektion ermöglicht. 
4.2 Intraoperative MRT 
Basierend auf einer intraoperativen MRT zur Resektionskontrolle bei neuronavigierten OPs 
wurde in 4,3 % eine Nachresektion durchgeführt. Alle dieser nachresezierten Patienten 
zeigten im Follow-Up ein exzellentes Anfallsoutcome mit Klasse Engel IA, was ansonsten 
vielleicht nicht erreicht worden wäre. 
In 7,2 % der Fälle wurde die intraoperative MRT wiederholt, um eine aktuellere Aufnahme 
des operativen Status zu bekommen. 
In einer Studie von Sun et al., bei der alle untersuchten Patienten eine intraoperative MRT 
erhielten, wurde in 38,9 % der Fälle die intraoperative MRT Aufnahme aktualisiert, um 
mögliche Verschiebungen des Hirnparenchyms oder den Resektionsstand neu zu evaluieren. 
Einen besonderen Nutzen sahen die Autoren hier bei der Resektion von multiplen Läsionen. 
[95] In unserer Studie wurde jedoch nur ein Kavernom pro Sitzung entfernt. 
Sommer et al. führten bei all ihren Patienten eine intraoperative MRT durch. Insgesamt 
wurde in 23,1 % der Fälle ein Update der intraoperativen Bilder durchgeführt. Auch konnte 
bei 23 % dieser Patienten auf Basis des intraoperativen Datensatzes eine Nachresektion 
durchgeführt werden, die zu einer kompletten Entfernung des Kavernoms führte. [54] 
99 
4.3 Funktionelle MRT 
Wie auch bei neuronavigierten Operationen zeigte sich in unserer Studie kein Unterschied im 
Outcome von Operationen unter Einsatz von funktioneller MRT im Vergleich zu solchen 
ohne.  
Dies ist auch dadurch zu erklären, dass es keine geeignete Kontrollgruppe gibt, da bei hohem 
operativem Risiko durch Nähe zu einem eloquenten Areal die Verwendung dieses 
multimodalen Ansatzes ratsam ist. Das gute Outcome und die geringe Rate an 
Komplikationen/ postoperativen Defiziten, die sich auch nicht von der Kontrollgruppe 
unterschieden, bestätigen diesen Ansatz. Dementsprechend wurden dazu keine signifikanten 
Ergebnisse in der Literatur gefunden. Andere Autoren bestätigen unsere Ansicht, dass der 
Einsatz von funktioneller MRT eine gute Möglichkeit zur vollständigen Resektion trotz Nähe 
zu eloquenten Arealen bietet und damit ein gutes Outcome bei geringer Morbidität erreicht 
werden kann. [110, 134] 
Interessanterweise fanden wir in unserer Studie eine signifikant kürzere Operationsdauer bei 
supratentoriellen funktionell neuronavigierten Eingriffen als in solchen ohne Einsatz von 
fMRT (p=0,036). Dies könnte durch die in der fMRT markierten klaren Grenzen des OP 
Gebiets und der funktionellen Gebiete bedingt sein, die dem Operateur mehr Sicherheit 
geben, keine Schäden zu hinterlassen. Vergleichbare Ergebnisse wurden bei der 
Literaturrecherche nicht gefunden.  
Aus der Reihe fällt hierbei das Hirnstammkavernom, welches mit funktioneller 
Neuronavigation operiert wurde und eine OP-Dauer von 331 Minuten hatte.  
4.4 Neuromonitoring 
Bei 83,3 % der Hirnstammpatienten wurde ein intraoperatives Neuromonitoring verwendet. 
In der Literatur lagen diese Raten mit 7,7 % bis 41,2 % vergleichsweise niedriger, jedoch 
untersuchten diese Studien eine größere Anzahl an Hirnstammkavernomen. [74, 139] 
4.5 Elektrokortikographie 
8,8 % der Epilepsiepatienten wurden unter Einsatz von intraoperativer Elektrokortikographie 
operiert. Bei Sun et al. waren es 5,5 %. [95] 
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4.6 Resektionsausmaß 
Insgesamt waren bei 87 Patienten, bei denen durch intra-/postoperative MRT und/ oder OP 
Bericht das Resektionsausmaß beurteilt werden konnte, 93,1 % total reseziert worden. Es 
verblieb in 3,4 % der Fälle ein periläsioneller Hämosiderinsaum. In 3,4 % der Kavernome 
konnten diese aufgrund von schlechter Abgrenzbarkeit oder erhöhtem postoperativem 
Defizitrisiko nicht komplett entfernt werden.  
Speziell bei Hirnstammkavernomen stellt ein postoperativ verbliebener Rest ein weiteres 
Blutungsrisiko dar. So fanden Cenzato et al. unter ihren 10 % Residuen eine 
Nachblutungsrate von 33 %, bevor eine Reintervention stattgefunden hatte und empfehlen 
daher sofortige postoperative MRTs, um solche gefährlichen Residuen auszuschließen. [64] 
Mit einer totalen Resektionsrate von 80,0 % liegt unsere Serie etwas unter dem Durchschnitt 
der Hirnstammkavernome, was jedoch auch von der niedrigen Fallzahl beeinflusst wird. Bei 
einem Patienten blieb der Resektionsstatus in der Retrospektive unklar, daher wurde dieser 
von der Wertung ausgeschlossen. Bei einem Patienten war die Resektion unvollständig.  
Grund hierfür war die schlechte Abgrenzbarkeit vom umliegenden Gewebe und die daraus 
resultierende Gefahr einer Schädigung naheliegender wichtiger Strukturen. Im Follow-Up 
zeigte sich dieser Fall als neurologisch unauffällig mit einem Wert von 0 auf der mRS.  
Autor Totale Resektion 
Bruneau et al. [71] 86,4 % 
Cenzato et al. [64] 90,0 % 
De Aguiar et al. [139] 84,6 % 
Dukatz et al. [75] 97,2 % 
Li et al. [50] 95,0 % 
Li et al. [67] 100 %  
Mai et al. [140] 91,0 % 
Ohue et al. [60] 92,0 % 
Sola et al. [74] 88,2 % 
Wang et al. [57] 96,3 % 
Durchschnitt 92,1 % 
Eigene Serie 80,0 % 
Tabelle 59: Literaturvergleich Resektionsausmaß Hirnstammkavernome 
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Tabelle 60 zeigt die Resektionsausmaße der supratentoriellen Kavernome im 
Literaturvergleich. 
Autor Totale Resektion Hämosiderinrest Subtotale Resektion 
Casazza et al. [10] 92,0 % 32 %  8 % 
Gralla et al. [16] 100 % kA 0 % 
Sommer et al. [54] 100 % 8 %  0 % 
Sun et al. [95] 100 % 27,8 %  0 % 
Wang et al. [137] 100 % 34,8 %  0 % 
Durchschnitt 98,4 % 25,6 % 1,6 % 
Eigene Studie 97,4 % 3,8 % 2,6 % 
Tabelle 60: Literaturvergleich Resektionsausmaß supratentorielle Kavernome 
Angemerkt werden muss hierbei, dass oftmals in den Studien zwar genannt wurde, ob eine 
totale oder subtotale Resektion erfolgt war, nicht aber, ob Hämosiderinsaum 
zurückgeblieben war oder nicht. Tabelle 60 führt unter der Bezeichnung „totale Resektion“ 
daher alle in den Studien als solche definierten Resektionen an, bei denen kein Kavernomrest 
verblieb, auch wenn ein Hämosiderinrest nachgewiesen wurde. Dieser wird gegebenenfalls 
unter dem Punkt „Hämosiderinrest“ aufgeführt. 
Zusammenfassend betrachtet liegt das Resektionsergebnis dieser OP Serie nah am 
Durchschnitt und im Hinblick auf verbliebene Hämosiderinreste deutlich darunter. Dank des 
Einsatzes von intraoperativer MRT konnte in 4,3 % durch Nachresektion eine totale 
Entfernung des Kavernoms ermöglicht werden. In der Literatur wendeten beispielsweise 
Gralla et al. in 54 % der Fälle intraoperative MRT an und erreichten eine Resektion von 
100 %. Sommer et al. wendeten in all ihren Fällen intraoperative MRT an, erreichten eine 
Resektion von 100 % mit 8 % Hämosiderinsaumresten, während bei Sun et al. unter 
intraoperativer Bildgebung 27,8 % Hämosiderinreste verblieben. [16, 54, 95] 
Im Follow-Up zeigte sich in unserer Studie bei einem Patienten mit verbliebenem 
Hämosiderinsaum ein Engel II Outcome, die beiden weiteren Patienten mit Hämosiderinrest 
waren für das Follow-Up nicht mehr erreichbar, ebenso wie ein Patient mit subtotaler 
Resektion. Der zweite Patient mit Kavernomrest erreichte die Engel Klasse IB. 
Bei Casazza et al. zeigte einer von insgesamt zwei Patienten mit subtotaler Resektion im 
Follow-Up eine Verschlechterung der Anfallsfrequenz. [10] 
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4.7 OP-Dauer und (intensiv-)stationärer Aufenthalt 
Neuronavigierte OPs benötigten im Durchschnitt 177 Minuten in unserer Serie. Dies ist etwas 
kürzer als in den neuronavigierten Serien von Sommer et al. (213 Minuten) [54] , Winkler et 
al. (2006) (202 Minuten) [18] und Winkler et al. (2004) (180 Minuten) [21].  
Der stationäre Aufenthalt betrug im Schnitt 12,9 Tage, davon durchschnittlich 1,7 Tage 
Intensivstation. Dies ist etwas länger verglichen mit den Ergebnissen der Literatur (Winkler et 
al. (2004): 8,0 Tage stationär, 1,0 Tag Intensiv [21]; Zhao et al.: 11,5 Tage stationär [131]; Du 
et al.: 8,5 Tage stationär [19]). Dies kann wohl vor allem auf die lange Liegedauer von 
Hirnstammkavernomen in der Serie zurückgeführt werden (s. o.). 
4.8 Generelle Komplikationen 
Postoperativ erlitten insgesamt 16 Patienten mindestens eine nicht-neurologische, 
operationsassoziierte Komplikation, was 17,6 % ausmacht.  
Solche Komplikationen kommen in der Literatur zu 2,9 % - 14,3 % vor. [1, 13, 16, 54, 57, 69]  
Ferroli et al. (2005) beobachteten ein häufiges Auftreten von Pneumocephalus bei Patienten, 
die in der halbsitzenden Lagerung operiert wurden. Diese Komplikation löste sich jedoch 
meist von selbst wieder auf. [68] In unserem Kollektiv gab es eine Luftembolie beim 
Anbohren des Schädels, die bei einem Hirnstammkavernom in halbsitzender Lage entstanden 
war. 
4.9 Revisionen 
Zu einer Revision kam es bei insgesamt elf Patienten (12,1 %). Dies war aufgrund 
vorhergehender Komplikationen (Hygrome, Wundheilungsstörungen) nötig, dabei waren bei 
insgesamt drei Patienten mehr als ein revidierender Eingriff nötig. Keine Revision fand zur 
Nachresektion statt. Vier Patienten, bei denen eine Revision nötig war, hatten eine 
infratentorielle Kavernomlokalisation, davon zwei im Hirnstamm und zwei im Kleinhirn.  
In der Literatur bewegen sich die Revisionsquoten zwischen 0 % und 14,3 %. [10, 18, 21, 26, 
64, 68, 69, 74, 85, 140] 
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5. Outcome 
5.1 Follow-Up Dauer 
In unserer Studie betrug die durchschnittliche Follow-Up Zeit 76,4 Monate. Dies liegt, 
verglichen mit Follow-Up Zeiten von 3 bis 89 Monaten mit einem Mittelwert von 33 Monaten 
deutlich über dem Durchschnitt. [1, 10, 13, 16, 19, 21, 23, 26, 50, 54, 57, 63, 64, 67-69, 71, 
74, 75, 85, 92, 95, 131, 139, 140] Dies ist insofern positiv zu bewerten, als dass sich 
insbesondere bei der Bewertung des Epilepsieoutcomes die Follow-Up Dauer auf das 
Ergebnis auswirken kann. Gerade therapierefraktäre Epilepsien tragen ein höheres Risiko, 
einige Zeit postoperativ wieder aufzutreten, weswegen Follow-Up Perioden von mindestens 
12 Monaten empfohlen werden. [83] 
5.2 Neurologisches Outcome auf der modifizierten Rankin Scale 
Der retrospektive Charakter dieser Studie limitiert ihre Aussagekraft, da nur dann 
Veränderungen aufgezeigt werden können, wenn bereits präoperativ eine quantitative 
Statusevaluation erfolgt ist. Da in unserer Serie kein präoperativer Status anhand der mRS 
erhoben wurde, lässt sich das Outcome nur anhand dokumentierter Symptome nachträglich 
bewerten. 
Jedoch hatten 64,8 % der Patienten im Follow-Up keine neurologischen Symptome mehr 
(Rankin Stadium 0). 31,5 % waren Rankin I zuzuordnen und 3,7 % Rankin II. Keiner der im 
Follow-Up erreichbaren Patienten wies einen Rankin Score von über II auf. Dementsprechend 
war die Rate höhergradiger Einschränkungen mit ca. 4 % sehr gering. 51,8 % der Patienten 
verbesserten ihren präoperativen mRS Score, 46,3 % behielten ihn bei und 1,8 % 
verschlechterten sich.  
Folkersma et al. berichteten in ihrer gemischten Serie von einer Verbesserung des mRS 
Scores bei 53,8 % der Patienten. Eine Verschlechterung trat in keinem Fall auf. 30,8 % der 
Patienten erreichten einen Score von 0.  
In einer Serie von Hirnstammkavernomen von Li et al. hatten sich im Follow-Up 60,7 % der 
Patienten im neurologischen Status verbessert. 28,9 % zeigten sich stabil und 10,3 % hatten 
sich verschlechtert. Der mittlere mRS Score lag bei 1,5. [50] 
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Wostrack et al. verzeichneten präoperativ bei 4 % der Patienten einen mRS Score von 0, 47 % 
hatten einen Score von 1, 3 % II, 20 % III und 2 % IV. Postoperativ lag der Score in 22 % der 
Fälle bei 0, in 44 % bei I, zu je 13 % bei II und III, zu 2 % bei IV und zu 4 % bei V. [13] 
Insgesamt sind die Angaben in der Literatur zur Beurteilung des postoperativen Status sehr 
heterogen. So wird zum Teil die mRS zur Quantifizierung der Ergebnisse verwendet, andere 
Autoren nutzen die Glasgow Outcome Skale, wieder andere den Karnofsky Status und in 
manchen Studien gibt es keine Angabe darüber, anhand welcher Gesichtspunkte eine 
Veränderung des neurologischen Status gemessen wurde. Andere Autoren maßen den 
neurologischen Status direkt postoperativ, nicht aber im Follow-Up, was vor allem im 
Hinblick auf transiente Symptome wichtig ist.  Insgesamt ist die Mehrheit der betrachteten 
Studien auf Hirnstammlokalisationen beschränkt, was wohl daran liegen könnte, dass rein 
supratentorielle Studien den Fokus häufig auf kavernomassoziierte Epilepsie legen und 
keinen neurologischen Status erheben. [13, 21, 23, 26, 50, 57, 64, 68, 69, 71, 75, 140]  
Im Vergleich zeigt sich insgesamt ein hoher Anteil neurologischer Verbesserung postoperativ. 
Die meisten der betrachteten Studien sind auf Hirnstammlokalisationen beschränkt, was 
einen eher komplizierten Verlauf impliziert (s. o.), jedoch sind auch hier mindestens drei 
Viertel der Patienten postoperativ in besserem oder stabilem Zustand. Bezüglich der Follow-
Up Dauer zeichnet sich kein schlechteres Ergebnis bei kürzerer Beobachtungsdauer ab. [21, 
64] 
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Autor Kollektiv Skala Verbessert oder 
Unverändert 
Verbessert Unverändert Verschlechtert Follow-Up Dauer 
[Monate] 
Bradac et al. [26] HS GOS 90 % kA kA 10 % 39 
Bruneau et al. [71] HS GOS 91 % kA kA 5 % 45 
Cenzato et al. [64] HS GOS 96 % 70 % 26 % 3 % 6 
Dukatz et al. [75] HS KFS 89 % 62 % 27 % 11 % 17 
Ferroli et al. [68] HS KFS 81 % kA kA 19 % 56 
Folkersma et al. [23] gemischt mRS 100 % 54 % 46 % 0 % 40 
Li et al. [50] HS mRS 90 % 61 % 29 % 10 % 89 
Mai et al. [140]  HS mRS 86 % 54 % 32 % 14 % 27 
Schwartz et al. [69] HS Scandinavian Stroke 
Scale 
74 % 54 % 20 % 26 % 44 
Winkler et al. [21] gemischt KFS 100 % kA kA 0 % 3 
Wostrack et al. [13] gemischt mRS 80 % 44 % 36 % 20 % 14 
Durchschnitt   89 % 51 % 31 % 11 % 34 
Eigene Serie gemischt mRS 98 % 52 % 46 % 2 % 76 
Anmerkung: Summen unter 100% der einzelnen Status sind auf Rundungen oder im Follow-Up verloren gegangene Patienten zurückzuführen. 
mRS: modified Rankin Scale 
GOS: Glasgow Outcome Scale 
KFS: Karnofsky Index  
HS: Hirnstammkollektiv 
Tabelle 61: Literaturvergleich neurologisches Outcome 
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5.3 Postoperative Morbidität 
Die kurzfristigen postoperativ neu aufgetretenen oder verschlechterten Defizite unserer 
Studie beliefen sich insgesamt auf 25,3 %. Dies beinhaltet 67 % der Hirnstammkavernome, 
75 % der Kleinhirnkavernome und 19,7 % der Kavernome supratentorieller Lokalisation. 
Autor Kollektiv Postoperative Defizite 
Bernotas et al. [9] gemischt 12 % 
Bertalanffy et al. [1] HS 29 % 
Casazza et al. [10] supratentoriell 17 % 
Cenzato et al. [64] HS 27 % 
De Aguiar et al. [139] HS 15 % 
Du et al. [19] supratentoriell 0 % 
Ferroli et al. [68] HS 56 % 
Folkersma et al. [23] gemischt 0 % 
Ohue et al. [60] HS 50 % 
Samii et al. [63] HS 34 % 
Sola et al. [74] HS 25 % 
Sommer et al. [54] supratentoriell 11 % 
Sun et al. [95] supratentroriell 0 % 
Von der Brelie et al. [138] supratentoriell 25 % 
Wang et al. [57] HS 28 % 
Wang et al. [137] supratentoriell 11 % 
Wostrack et al. [13] gemischt 47 % 
Zhao et al. [131] gemischt 9 %  
Durchschnitt HS 33 % 
 gemischt 17 % 
 supratentoriell 11 % 
Eigene Serie HS 67 % 
 gemischt 25 % 
 supratentoriell 20 % 
HS: Hirnstammkollektiv 
Tabelle 62: Literaturvergleich postoperative Defizite  
Auch hier war die Beurteilung aufgrund der heterogenen Darstellung postoperativer Verläufe 
schwierig. Die Rate postoperativer Defizite in unserer Serie übersteigt die Rate der Literatur. 
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Unsere hohe Rate lässt sich zum einen durch die sehr geringe Fallzahl der 
Hirnstammkavernome und die dadurch bedingte Ungenauigkeit und mangelnde 
Repräsentativität der Statistik erklären. Zum anderen ist anzumerken, dass ein Großteil der 
Symptome transient war. Die oft transiente Natur solcher postoperativ neu aufgetretenen 
Defizite wurde auch in diversen Studien beobachtet; die Symptome bildeten sich bei 
manchen oder sogar bei bis zu allen Patienten komplett zurück oder verloren im Zeitverlauf 
an Intensität. [10, 20, 64, 74] 
5.4 Mortalität 
Erfreulicherweise verzeichneten wir keine Mortalität in unserer Serie. Generell war die 
Mortalitätsrate in der Literatur sehr niedrig (0 - 7,6 %). Als Gründe wurden vor allem 
operationsassoziierte Komplikationen, wie Lungenembolien, intrakranielle Hämatome oder 
Pneumonien angegeben. [9, 23, 26, 50, 57, 60, 67-69, 74, 75, 139, 140]   
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VII   Limitationen 
Limitiert wird die Aussagekraft dieser Studie unter anderem durch ihre retrospektive Natur. 
Die Patienten wurden nicht randomisiert auf die Gruppen aufgeteilt (beispielsweise zur 
Anwendung von Neuronavigation), die Folge sind ungleiche Gruppengrößen mit zum Teil 
sehr geringen Fallzahlen in den einzelnen Gruppen. Auch Selektionsfehler müssen bei der 
Interpretation der Ergebnisse berücksichtigt werden. 
Jedoch wäre eine Studie mit Fragestellungen dieser Art prospektiv nicht durchführbar, da 
eine randomisierte Einteilung in verschiedene Behandlungsgruppen nicht verantwortbar 
wäre und dem individuellen Behandlungsansatz wiederspräche, den jedes zerebrale 
Kavernom abhängig von seiner Symptomatik und Lokalisation erfordert.  
Dementsprechend ist eine konkrete Aussage über den Einsatz von Neuronavigation und ihre 
greifbaren Vorteile bezüglich der Komplikationen und des Outcomes nicht zu treffen.  
Verglichen mit der Literatur befindet sich die Patientenanzahl der Studie im oberen 
Mittelfeld. Trotz dieser initial insgesamt relativ großen Fallzahl sind die Daten nicht 
normalverteilt. Auch war aufgrund des retrospektiven Charakters der Studie die 
Datenerhebung nicht bei allen Patienten in vollem Ausmaß möglich, zum Teil ging 
Information verloren, was sich wiederum auf die Fallzahlen auswirkt. 
Die Subgruppierung der Patienten (Lokalisationsgruppen, Einsatz von fMRT usw.) führte zu 
zum Teil sehr kleinen Fallzahlen in der Analyse. Dies schränkt die statistische Aussagekraft 
der Studie ein. 
Auch die Einschlusskriterien und die Prävalenz von zerebralen Kavernomen limitieren die 
Fallzahlen. Aufgrund der sehr langen Follow-Up Zeit und der retrospektiven Natur der Studie 
war die Outcome Quote relativ niedrig. Insgesamt gab es jedoch erfreulicherweise recht 
wenige Komplikationen und ein im Schnitt sehr gutes Outcome, was wiederum zu geringen 
Fallzahlen in den Subgruppen führte. 
Das Patientenkollektiv war hinsichtlich der Kavernomlokalisation, der Symptome 
(beispielsweise hatte ein Großteil der Patienten epileptische Anfälle) und der Ausprägung 
(multiple Kavernome, histologische Besonderheiten wie FCD etc.) sehr heterogen, was 
jedoch auch der Natur dieser Pathologie entspricht.  
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Bei der Interpretation der Ergebnisse ist es außerdem nötig, mögliche unbekannte 
Störgrößen (Confounder) mit zu bedenken. Von statistisch signifikanten Korrelationen kann 
auf falsche Kausalitäten geschlossen werden.  
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VIII   Zusammenfassung 
Die vorliegende Arbeit untersuchte retrospektiv ein Kollektiv von 91 Patienten mit 
intrazerebralen Kavernomen in der präoperativen Präsentation, sowie im intra- und 
postoperativen Verlauf, mit besonderem Augenmerk auf die Verwendung von 
Neuronavigation, intraoperativer MRT, sowie der Anwendung funktioneller MRT Datensätze 
zur Resektion.  
Im Rahmen dieser Studie konnte bestätigt werden, dass die Lokalisation der 
Hirnstammkavernome besonderer Aufmerksamkeit bedarf, da diese Kavernome einen 
komplizierteren Verlauf zeigten. So wiesen sie höhere Blutungsraten auf (p=0,000), 
benötigten einen längeren (intensiv-) stationären Aufenthalt (p=0,000/ p=0,007), hatten eine 
längere OP-Dauer (p=0,014), mehr OP-assoziierte Komplikationen (p=0,013) und ein 
schlechteres Outcome auf der modifizierten Rankin Skala (p=0,022) als Kavernome in 
supratentorieller Lokalisation.  
Unsere Studie fand hinsichtlich der resezierten Kavernomgröße, der Kavernomtiefe, des 
erreichten Resektionsausmaßes und des Outcomes keine signifikanten Vorteile für den 
Einsatz von Neuronavigation. Der Einsatz verlängerte die OP-Dauer nicht signifikant.  
In Bezug auf den Einsatz von funktioneller MRT in der Navigation verzeichneten wir eine 
signifikant kürzere OP-Dauer (p=0,036). Komplikationsrate und neurologisches Outcome 
unterschieden sich trotz der schwierigen Lokalisation der Kavernome, die mit dieser 
Modalität operiert worden waren, nicht. 
Es zeigte sich, dass eloquent gelegene Kavernome ein schlechteres Resektionsausmaß 
erreichten (p=0,047) und passend dazu bei Epilepsiepatienten ein schlechteres Outcome 
hatten, was sich in der signifikant niedrigeren Rate an Patienten äußerte, die ihre 
postoperative Medikation reduzieren konnten (p=0,018), sowie in der geringeren Rate an 
Anfallsfreiheit (p=0,033). Dies unterstreicht die Wichtigkeit einer totalen Entfernung der 
Kavernome bei Epilepsiepatienten und betont nochmals den Nutzen einer intraoperativen 
Nachkontrolle. Patienten mit präoperativ regelmäßigen Anfällen zeigten insgesamt die 
Tendenz zu einem schlechteren Engel Outcome (p=0,055).  
Unsere Studie unterstreicht durch die insgesamt guten postoperativen Ergebnisse den 
Nutzen des Einsatzes von Neuronavigation. Vor allem in Kombination mit intraoperativer 
MRT und/ oder als funktionelle Navigation lassen sich besondere Problemstellungen 
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kompliziert lokalisierter Kavernome mit gutem Outcome und geringer Morbidität lösen. 
Damit unterstützt unsere Studie die in der Literatur vertretene Ansicht, dass Neuronavigation 
einen wertvollen Beitrag zur sicheren Entfernung von intrazerebralen Kavernomen leistet. 
Signifikante Vorteile für den Einsatz von Neuronavigation ließen sich zwar nicht 
herausstellen, jedoch ist es generell schwierig, hierfür einen objektivierbaren Studienansatz 
zu finden.  
Weiterhin sind Studien mit großen Patientenpopulationen nötig, um Aussagen über die 
besten Therapiemöglichkeiten dieser zerebralen Gefäßpathologie treffen zu können und 
individuelle Empfehlungen für jeden Patienten auszusprechen. 
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XIII   Anhang 
1. Modifizierte Rankin Skala 
0 No symptoms at all. 
1 No significant disability despite symptoms: able to carry out all usual duties and activities. 
2 Slight disability: unable to carry out some previous activities but able to look after own affairs 
without assistance. 
3 Moderate disability: requiring some help but able to walk without assistance. 
4 Moderately severe disability: unable to walk without assistance or unable to attend to own 
bodily needs without assistance. 
5 Severe disability: bedridden, incontinent, and requiring constant nursing care and attention. 
Tabelle 63: Modifizierte Rankin Skala [129] 
 
2. Engel Klassifikation 
Class Description 
I Free of disabling seizures a 
     IA Completely seizure free since surgery 
     IB  Nondisabling simple partial seizures only since surgery 
     IC Some disabling seizures after surgery, but free of disabling seizures for at 
least 2 years 
     ID Generalized convulsions with AED discontinuation only 
II Rare disabling seizures (“almost seizure free”) 
     IIA Initially free of disabling seizures but has rare seizures now 
     IIB Rare disabling seizures since surgery 
     IIC More than rare disabling seizures since surgery, but rare seizures for the last 
2 years 
     IID Nocturnal seizures only 
III Worthwhile improvementb 
     IIIA Worthwhile seizure reduction 
     IIIB Prolonged seizure free intervals amounting to greater than half the 
followed-up period, but not <2 years 
126 
IV No worthwhile improvement 
     IVA Significant seizure reduction 
     IVB No appreciable change 
     IVC Seizures worse 
a Excludes early postoperative seizures (first few weeks). 
b Determination of “worthwhile improvement” will require quantitative analysis of additional data 
such as percentage seizure reduction, cognitive function, and quality of life. 
Tabelle 64: Engel Klassifikation: Engel J Jr, Van Ness PC, Rasmussen TB, Ojemann LM. Outcome with respect to 
epileptic seizures. In Engel J Jr, ed. Surgical treatment of the epilepsies. New York: Raven Press, 1993:609–21, 
zitiert nach Wieser et al. (2001) 
3. Patientenfragebogen Follow-Up 
1. Haben Sie im Zeitraum nach der Operation irgendwelche mit dem Kavernom 
zusammenhängenden neuen Symptome gehabt?  
Wenn ja, welche? (zum Beispiel Gedächtnis- und Konzentrationsstörungen, 
Sehstörungen, Sprachstörungen, Motorik, Kopfschmerzen, Sensibilitätsstörungen, 
Schwierigkeiten beim Lesen/Schreiben, Schwindel) 
2.  Haben sich die Symptome, die zuvor bestanden haben, verbessert? Sind sie gleich 
geblieben? Haben sie sich verschlechtert? 
3. Würden Sie sagen, dass sich Ihre Lebensqualität seit der Operation verbessert hat? 
Gleich geblieben ist? Schlechter geworden ist? 
4. Haben Sie aktuell Beschwerden? Wenn ja, welche? 
5. Gehen Sie zur Zeit einer Arbeit nach? Rente? Können Sie noch in Ihrem alten Beruf 
arbeiten? 
6. Kommen Sie alleine im Alltag zurecht? 
7. In welchen Bereichen benötigen Sie Unterstützung? 
8. Sind Sie mobil? Können Sie ohne bzw. mit Hilfsmittel gehen? Besteht Bettlägrigkeit? 
Tabelle 65: Patientenfragebogen Follow-Up Allgemein 
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Nur für Epilepsiepatienten 
1.  Hatten Sie nach der OP noch epileptische Anfälle?  
2.  Wenn ja, wie äußerten sich diese? (Ablauf) 
3. Haben Sie aktuell noch epileptische Anfälle? Falls ja: wann war der letzte? In welcher 
Frequenz treten die Anfälle auf? 
4. Würden Sie sagen, dass sich Ihr Zustand in Bezug auf die Epilepsie seit der OP 
verbessert hat? 
5. Nehmen Sie noch Medikamente gegen epileptische Anfälle? 
6. Wenn ja, wie viele Präparate? 
Tabelle 66: Patientenfragebogen Follow-Up Epilepsiepatienten 
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